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1. INTRODUCCIÓN. 
La escherichia coli es un bacilo gram negativo, con pocas exigen-
cias nutritivas, por lo que crece en medios comunes; fermenta la lactosa 
(bacilos coliformes) y la glucosa, produciendo gas y diversos ácidos 
(fermentación ácido-mixta); el IMVlC (indol, rojo de metilo, Voges-
Proskauer y crecimiento en citrato) es ++- -. A diferencia del resto de los 
coliformes puede desarrollarse a 45º. Es relativamente resistente a los 
agentes externos. La cepa K-12, aislada en 1922 de un paciente diftérico, 
se ha convertido en el cobaya  de la biología molecular, desde que en 
1946 Lederberg y Tatum descubrieran los plásmidos. En 1997 se secuen-
ciaron los 4.639.221 de nucleótidos de su cromosoma, distribuidos en 
428 genes. Los estudios filogénicos revelan que la E. coli forma con las 
shigellas un grupo muy relacionado pero separado de las salmonelas co-
mo demostraron Fukushima y cols. (2002) analizando por PCR, la se-
cuencia nucleotídica del gen de la girasa B (gyrB), método mejor que el 
análisis del ARNr de 16S.  
 
2. ESTRUCTURA ANTIGÉNICA  
Kauffman, en 1947, encontró un antígeno somático, el O, en la 
pared de la E. coli; se trata de un lipopolisacárido termoestable equiva-
lente al del mismo nombre de las salmonelas, con una región interna, el 
lípido A, endotóxico, una intermedia oligosacáridica y una externa, poli-
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sacárida en la que reside la especificidad deI antígeno O. En 1990 se co-
nocían 187 antígenos O diferentes, que caracterizan a los serogrupos, 75 
antígenos H o flagelares proteicos, termolábiles, que caracterizan a los 
serotipos y 12 antígenos de las fimbrias o F. Además tiene más de 103 
antígenos K o capsulares, los cuales se divididieron en  L. A y B. El B se 
suprimió ya que era parte del antigeno O, el L es el antígeno F, de mane-
ra que el antigeno K queda limitado al antigeno polisacárido acídico. Ne-
ter y cols describieron otro antígeno común con otras enterobacteriaceas.  
El carácter antigénico de estas substancias permite obtener sueros 
útiles para identificar las cepas y separar las patógenas de las saprofitas. 
La serotipia se inicia mezclando 50 µl de antisueros polivalentes con los 
anticuerpos de los serotipos mas frecuentes diluidos al 1/40 o al 1/80 con 
50 µl de la suspensión de bacterias con el antígeno O preparada calentan-
do una suspensión conteniendo 1,8 x 109 bacterias por ml  durante 2,5 
horas a 121 °C y mezclada con la misma cantidad de solución salina for-
molada (0,5%, v/v) conteniendo violeta genciana al 0,005%, p/v. La 
mezcla se hace en placas de microtitulación de fondo en «V» Para los an-
ti-O8,O90, O20 y O101 las bacterias se calientan una hora a 100ºC. Los 
positivos se confrontan con los componentes monovalentes, absorbidos 
para evitar reacciones cruzadas, y en los que dan aglutinación se obtiene 
el título aglutinante.   
3. HÁBITAT 
El contenido del intestino humano y el de los animales de sangre 
caliente tiene unas 1012 bacterias por gramo, de las que las enterobacte-
rias especialmente la E.coli y la escherichia coli forman el 0,3%. A los 
pocos días del nacimiento, ya constituye la  mayoría de la flora comensal 
anaerobia facultativa y funciona simbióticamente sintetizando vitaminas 
del complejo B, como la B2 y la K e incluso compite con gérmenes aje-
nos a la flora normal por ej. produciendo ácidos activos contra  ciertas 
Shigellas y las microcinas Bl7 y J25.  
La E. coli se reproduce rapidamente en la parte superior del intes-
tino delgado; cada persona tiene en su intestino tres o a lo sumo cuatro 
serotipos (Kauffman y Perch 1.943,Sears y cols 1.950), que pueden ser 
diferentes en las diversos tramos intestinales, de los que uno o dos son 
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residentes habituales y los otros transeuntes, manteniendo en general 
cierto equilibrio, pero tambien hay frecuentes cambios de modo que pue-
den predominar algunos serotipos unas semanas hasta ser substituidos 
por otros. En general hay  cierto predominio de las cepas más resistentes 
sobre las otras pero en ciertas condiciones, especialmente por cambios 
alimenticios, el predominio puede ser muy grande y se favorece la en-
fermedad y la transmisión. 
La composición de especies y variedades de  la flora está regulada 
por la competencia para los nutrientes entre ellas y las células del intesti-
no. En los animales los piensos ricos en grano agotan a la amilasa por lo 
que llega almidón al colon, en donde fermenta produciendo ácidos que 
selecciona positivamente a las bacterias ácido-resistentes, como la E. co-
li, por lo que Díez-González y cols. (1998) recomendaron dar a los ani-
males con O157:H7, heno durante cinco días antes de su sacrificio. Es 
muy importante la competición para el hierro, la resistencias a los antibi-
óticos y bacteriocinas, a las secreciones biliares, pancreaticas e intestina-
les, a la Iisozima, al moco, a los acides grasos, a la IgA  de modo que el 
intestino puede contener patógenos sin que causen diarrea ni sin pasar a 
la sangre. Los antibióticos de amplio espectro como la ampicilina, las ce-
falosporinas, las tetraciclinas favorecen la multiplicación de las cepas re-
sistentes. A las 48 horas de la hospitalización de un paciente, se han re-
emplazado las cepas residentes por las hospitalarias que suelen ser resis-
tentes a los quimioterápicos. (ni la colistina ni los aminósidos orales  mo-
difican la flora intestinal). La inoculación de bacterias probióticas, como 
pueden ser varios serotipos de E.coli saprofita, reduce la colonización y 
la excreción de cepas patógenas en la mayoría de los animales (Zhao y 
cols.1998). En la agonía y postmortem la E. coli invade todo el intestino 
e incluso pasa a los órganos.  
 4. CUADROS CLÍNICOS 
La enfermedad se produce cuando la patogenicidad supera a las 
defensas. La E. coli patógena desarrollada en el intestino puede causar di-
ferentes cuadros, según la cepa, la cantidad de inóculo y la resistencia de 
la persona. Los niños y aun más los lactantes, (la mayoria de los cuadros 
intestinales por E. coli son infantiles), los ancianos, los inmunodeficentes 
padecen infecciones por E. coli más frecuentes y graves.   
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 4.1 INFECCIÓN ASINTOMÁTICA. Como la patogenicidad 
depende de la cepa, del inóculo, de la capacidad digestora, de la inmuni-
dad local y general etc. las cepas patógenas, incluso las verotoxigénicas, 
pueden causar infecciones asintomáticas.  
4.2 GASTROENTERITIS. Es el cuadro mas frecuente causado 
por la E. coli. Se caracteriza por diarrea desde leve a grave, es decir por  
la excreción de heces blandas o líquidas, (las heces formadas contienen 
60 a 80 % de agua y en las heces líquidas el 70 al 90 %), sea cual fuere la 
frecuencia de la defecación, generalmente aumentada, debida a la altera-
ción del transporte a través del intestino de agua y de electrólitos. Una 
definición objetiva es la excreción diaria de más de 200 g de heces, pero 
el peso puede variar según la distribución temporal de las defecaciones y 
según la dieta pues la rica en fibra aumenta el peso. Pequeñas y frecuen-
tes deposiciones pueden constituir diarrea, aunque las heces pesen menos 
de 200 g. Se acompaña a menudo de retortijones, distensión abdominal 
nauseas, vómitos y a menudo fiebre. La diarrea por E. coli (y por salmo-
nela s) suele resolverse  espontáneamente sin precisar antibióticos. La di-
arrea puede tener múltiples causas como la osmótica, las debidas a exce-
sos alimentarios, cáncer etc, pero sobre todo se debe a  infecciones entre 
ellas la provocada por E. coli patógena. En 1985 causaba anualmente 630 
millones de casos de diarrea en el mundo y unas 775.000 muertes, afec-
tando fundamentalmente, a los niños y mucho más a los del tercer mun-
do. Con los rotavirus, son los patógenos mas frecuentes de la diarrea in-
fantil, y de la coleriforme. La E. coli causa el 20 % de las gastroenteritis 
infantiles y especialmente de las que aparecen en instituciones, en las que  
ocasiona elevada morbilidad.  El 3,9 de los ingresos por gastroenteritis en 
los Hospitales Juan Canalejo de La Coruña,  General de Galicia en San-
tiago y  General de Lugo se debieron a E. coli. (el 37,3 a rotavirus, el 
37,3 %, a Salmonela s  el 12,8 %, al Campylobacter jejuni el 2,3 %, a  
Shigellas  el 0,9 % y a la  Yersinia enterocolitica, el 0,5 %. (Blanco y 
cols 1991). A partir de 1960 la inicidencia y gravedad de las enterocolitis 
debidas a la E. coli, han ido disminuyendo de modo que en la actualidad 
apenas se detectan en los paises más desarrollados. Causan brotes de gas-
troenteritis en niños pequeños, rara vez en adultos, sobre todo en las salas 
de pediatría de los hospitales y maternidades, con alta letalidad. No se 
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encuentran en diarreas esporádicas y en el adulto sólo se han descrito es-
casos brotes. Los casos se producen durante todo el año, pero aumentan 
en  primavera, alcanzar el máximo en verano, para descender en  el oto-
ño. Las cepas que causan gastroenteritis portan marcadores de virulencia 
que de mayor a menor frecuencia son: pAA, LT-I, eaeA, ST-I, daaE, e 
ipaH. Silva y cols. (2002) encontraron que la PCR aplicada a cultivos 
primarios (PFC-PCR) es un método, sencillo, rápido y barato, que permi-
te encontrar más marcadores (54.4%) que el PCR aplicado a colonias ais-
ladas (39,6%).  
Además del eae están relacionados con la patogenicidad los genes 
stx(1) y el stx(2) que codifican la toxina tipo Shigella. La identificación 
por PCR de estos genes permite descubrirlos en el estiércol y en las aguas 
residuales. Vernozy-Rozy y cols. (2002) los encontraron en el 24 % de 
las muestras de estiércol, aguas residuales de numerosas granjas france-
sas. De las muestras positivas obtuvieron 21 cepas de VTEC de las que el  
76%  tenian el gen stx(2), el 33% el stx(1), y el  19% el eae lo que les 
llevó a concluir que en Francia hay cepas VTEC potencialmente patóge-
nas para el hombre.  
La gastroenteritis por E. coli se debe a un gran numero de sero-
grupos y serotipos incluso puede deberse a cepas verotoxinogénicas. Las 
cepas causantes de gastroenteritis pueden ser:  
4.2.1 CEPAS ENTEROPATÓGENAS.  
Asi llamaron, con exceso,  Neter y cols. en 1955 a las cepas de E. 
coli capaces de inducir diarrea, sin producir enterotoxinas ni ser ente-
roinvasoras, que no eran consideradas patógenas (June y cols 1953, Far-
mer y cols. 1977) pero Levine y cols. en 1978, demostraron que E. coli 
con ciertos antígenos O entre ellos los O55, O111, O119, causaban di-
arrea, a los que Kauffmann y cols.,añadieron los serotlpos O26, O55, 
O86,O111, O119, O125, O126, O127, O128 y O142 y  luego los O18, 
O44,O114, y O158.  
Ulshen y col. (1980) y Rothbaum y cols. (1982) demostraron que 
las cepas de ECEP se adhieren fuertemente aisladas o formando microco-
lonias a las membranas de los enterocitos destruyendo en forma de pe-
destal o de copa a las microvellosidades intestinales sin invadir las célu-
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las.Los colis enteropatógenos se adaptan y multiplican intensamente en el 
intestino delgado, cosa que no ocurre con los no enteropatogenos que de-
jan al duodeno, yeyuno y parte alta del ileo casi estériles.   
Aunque las cepas de ECEP no producen toxinas reconocidas, al-
gunas de los serogrupos 044,0114 y 0128, sintetizan las enterotoxinas 
«LT» y/o «STa» (Merson y cols. 1979, Toledo y cols.1983), y de los se-
rogrupos 055,y 0128 y especialmente de los serogrupos 026 y 0111 que 
excretan verotoxinas (Konowalchuk y cols. 1977,Smith y cols. 1983). 
Las cepas de ECEP que producen verotoxinas, fundamentalmente las de, 
son consideradas por algunos investigadores como enterohemorrágicas 
(ECEH) ya que, además de producir verotoxinas, últimamente también se 
han asociado con casos de colitis hemorrágica y uremia hemolítica (Le-
vine 1987,O´Brian y col. 1987). Klipstein y cols. (1978) y Levine y cols. 
(1978) sugieren que las cepas ECEP podrían producIr toxinas dIferentes 
a las enterotoxinas «LT» y «STa») y verotoxinas (VT1 y VT2) elabora-
das por los ECET y los ECEH, respectivamente.  
 Trabulsi (1.969) inoculó 3.108 germenes viables de 18 horas de 
cultivo en agar inclinado, suspendidos en leche, a un voluntario adulto 
sano. A las 6 horas comenzó a sentirse mal con 19 deposiciones en las 18 
horas siguientes, con cólicos y debilidad sin fiebre encontrandose en 
heces el gérmen casi puro desde la segunda deposición. La mucosa ede-
matosa, congestiva, casi sangrante, deteniéndose el proceso enseguida 
con neomicina y antiespasmódicos. Siguen siendo infectantes las cepas 
conservadas al menos siete años.  
Las cepas enteropatógenas producen peritonitis casi en el 100% 
de los ratones inoculados con cultivos de agua de peptona de dos horas, 
pero solo aparece en el 22,8% de las cepas sin antigeno B. Las cepas de 
E. coli enteropatógenas para el hombre pueden provocar infección en el 
ratón lactante pero de tipo bacteriémico con invasión y proliferación ex-
traintestinales o sea diferente de la hallada  en los niños.  
La inoculación oral a niños o a adultos voluntarios de grandes do-
sis de E.coli enteropátogena produce diarrea. (Kirby 1.950). Nettery y 
cols (1.953), Hiroki (1.953). Nettery y Shumway (1.950) la obtienen con 
dosis debiles de la cepa 0111:B4 en recien nacido. 
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En el  recién nacido pueden presentarse enteritis por serotipos, 
que no se incluyen entre los enteropatógenos aunque lo son para los lac-
tantes y niños pequeños, en los son con los rotavirus los agentes mas fre-
cuentes de las diarreas infantiles, dada la gran susceptibilidad de su intes-
tino. Los serotipos infantiles a dosis elevadas, pueden causar también di-
arrea en adultos. Ya Kauffman y Dupont en 1.950. encontraron entre 33 
cepas aisladas de casos de enteritis que había dos tipos fundamentales el 
0111.B4 con antígenos flagelares H2-H5 que corresponden a los antiguos 
E. coli neapolitanum de Bray y Dyspesia coli de  Adam (en realidad es 
un  serogrupo pues tienen varios antígenos O, el a, el  b y el c) y 
el O55;H12, el antiguo B. coli tipo beta de Smith. También  es agente 
común de la enterocolitis infantil el O26
 
y con menos frecuencia el O119,  
el O119 y aún menos frecuente el O121. En 1.967 Sasaki y Namioki ais-
laron el  0136:K78 (B22) en niños con enteritis. La ingestión de una cepa 
por un voluntario adulto fue seguida de enteritis y aumento del titulo de 
los anticuerpos homólogos por lo que fué considerado como enteropáto-
geno. Trabulsi y cols. habían aislado de un adulto con disentería una E. 
coli lactosa negativa que luego fue identificada con el serotipo de Sasaki, 
capaz de causar, como las shigellas, queratoconjuntivitis experimental en 
el cavia. Luego se le ha encontrado en pacientes con enteritis de 5 meses 
a 64 años e incluso en sanos. 
Rogers y cols (1956), Charter (1.956) Linzermeier (1.960), vieron 
que había otros tipos enteropatógenos que pueden causar  dlarrea, y Tay-
lor y cols. en 1.962 encontraron que dos cepas de 078;K80 considerada 
habitualmente como no patógena dilataba el asa del conejo.  
En Francia los cuadros graves estaban causados por el O111:H2  
fenil propiónico positivo y por el O126. Clement y cols (1.953) encontra-
ron además en Hospitales de Paris los serogrupos 026;B6, el 027:B y el 
086:B- Vasallo (1.964) aisló 16 cepas en 15 niños con diarrea grave en el 
ambulatorio de Matias Montero  de Madrid. siendo el 44,3 %  O111.B.     
Se ha sugerido que ciertos serotipos no reconocidos como entero-
pátogenos para el niño, podrían tener sin embargo este efecto en el adulto 
y así Sakazaki y cols (1.967) encuentran en niños y adultos con diarreas, 
ciertos serotipos no considerados como enteropátogenos. Kessner y cols 
(1.967) lo encontraron en el 31,5% de 81.915 bacterias fecales aisladas 
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de casos con diarreas o de portadores. Rowe y cols (1.970) describieron 
un brote de diarrea asociado con un único serotipo de E.coli no enteropa-
tógeno y Banwel (1.971) vió que la mitad de los adultos de Calcuta con 
diarrea tenian E.coli en cultivo puro en el tracto yeyunal superior durante 
la fase aguda; cada paciente tenia un sólo serotipo, pero los serotipos va-
riaban en cada paciente.  
La presencia, aún profusa, de un determinado serotipo de E. coli 
en heces de pacientes solo puede estimarse prueba circunstancial de su 
papel causal. Lo positivo seria hallarlos en gran número en la parte alta 
del intestino delgado y aislar el mismo serotipo en todos los enfermos. 
Los convalecientes desarrollan pocos anticuerpos, hecho lógico 
debido a la escasa absorción de los antígenos y a la débil producción de 
anticuerpos por los lactantes, pero en los adultos se encuentran anticuer-
pos anti-O y anti-B determinados por hemaglutinación. 
Las cepas muy virulentas inoculadas a alantoides de embrión de 
pollo, matan a todos estos, mientras que otras solo matan a algunos y 
otras son avirulentas. La virulencia no guarda relación con la capacidad 
de multiplicarse en la corioalantoides o con la de causar  bacteriemia con 
la enteropatogenicidad, aunque sí con la capacidad de aglutinar a los 
hematíes de pollo (Finkelstein y cols. 1.960). Powel no vió relación entre 
la cantidad de inóculo y la mortalidad de embriones de pollo de 13 días 
inoculados en su membrana corioalantoidea, por lo cual no sirve este 
modelo para estudiar la DL50. Los pases seriados no modifican la viru-
lencia. En cambio los filtrados de cultivos liquidos o de corioalantoides 
de embrión de pollo inoculado, matan al embrion de acuerdo con la viru-
lencia de la cepa.  
 La inoculación de E. coli enteropátogena al asa del intestino de 
conejo aislada, demuestra que los gérmenes persisten entre 3 y 24 horas 
aunque su su número disminuye a partir de las seis horas, si el conejo es-
taba inmunizado con antígeno O del Vibrio parahaemolyticus y paradóji-
camente persiste si el animal estaba inmunizado con la propia E. coli.  
Ciertas cepas de E. coli son enteropatógenas para el cerdo en el que pro-
ducen un cuadro semejante al cólera en gravedad con presencia del gér-
men exclusivamente en la luz intestinal. El cerdo recien nacido es un 
Home
Edition
This PDF created with the FREE RoboPDF Home Edition (not legal for business or government use)
Get RoboPDF: An Easy, Affordable Alternative for Creating PDFs - www.robopdf.com Buy RoboPDF





modelo útil para estudiar esta enfermedad. La inoculación oral de cepas 
porcinas, produce tipicamente una rápida proliferación del gérmen en la 
parte alta del intestino delgado que en la fase orgánica o postmortem 
puede generalizarse causando diarrea coleriforme con una intensa des-
hidratación.  
 Las cepas enteropátogenas para el hombre pueden causar en el ra-
tón lactante, enteritis con bacteriemia y proliferación extraintestinal, o 
sea un cuadro más parecida a una tifoidea que a una gastroenteritis. Por 
otra parte Cabrero (1.953) ve que cultivos de los serotipos 0111: B4, 
055:B5 y 026:B6 administrados con leche, producen diarrea en ratones 
blancos de 20-25 gramos, mientras que los serotipos con antígenos de los 
números 0, 2,6, 9, II, 12, 015 solo la provocaban en el 24,5% de los ca-
sos. La enteritis de los  terneros, corderos y sobre todo si son  recién na-
cidos es semejante a la humana pero se debe a otros serotipos.  
 4.2.2 ENTEROADHERENTES (ECEA).  
Comprende algunos serotipos enteropatógenos, que no portan 
plásmidos para el factor de adherencia «EAF» que tienen las cepas 
ECEP, pero capaces de adherirse a células Hep- 2, ni elaboran entero-
toxinas ni verotoxinas ni invaden las células epiteliales. Cravioto y cols. 
han sido los únicos autores que aislaron  en brotes diarreicos, 17 cepas de 
las que solo dos pertenecian al mismo serogrupo 06 que eran adheren-
tes (ECEA) que no pertenecían a serotipos de ECEP. Theewson y cols. 
(1983)encontraron la E. coli enteroadherente en el el 6% como único pa-
tógeno y en el 2,8% asociado a otros patógenos en 161 adultos estadou-
nidenses con diarrea, que habian viajado a Guadalajara (Méjico). La 
ECEA podria constituir un nuevo necanismo patogénico de la  E. coli. 
Son adherentes al epitelio, las cepas que causan enteritis en los cochini-
llos al parecer por su antígeno proteico capsular, el K88 cuya perdida im-
pide la enteritis, siendo posible que exista otro semejante en las cepas 
humanas.  
 4.2.3 ENTEROINVASIVAS (ECEI).   
La E. coli enteropatógena penetra en la mucosa intestinal al cabo 
de 6 a 12 horas de su entrada oral como demostró Yahagi en 1.967 en el 
asa intestinal ligada del conejo. La  invasividad está relacionada con la 
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capacidad de producir a los 1 a 7 días  de instilado en el ojo del conejo 
una queratoconjuntivitis con  hiperemia y edema. Es la prueba de Sereny. 
Las bacterias enteroinvasoras suelen ser inmóviles, pero Yrade y cols. 
(2002) encontraron que producen una flagelina anormalmente grande de 
77 kDa que al agregarse forma flagelos funcionales que permiten a la 
bacteria deslizarse en agar blando. La parte N-terminal de esta flagelina 
es identica a de otras muchas enterobacterias, especialmente con las de la 
E. coli O157:H7. Las ECEI no fermentan la lactosa o lo hacen lentamen-
te, no producen gas ni lisin-descarboxilasa. La E. coli invasora, mas im-
portante es la O136:B22 (K78) llamada por Trabulsi y cols (1.965) 185T-
64 capaz de causar diarrea en el adulto.   
Las cepas invasivas  pueden producir pequeñas cantidades de en-
terotoxinas de 68.000 a 80.000 d semejantes a las de las shigellas y de 
otras citotoxinas de unos 30.000 d que destruyen a las células Vero pero 
inmunológica y genéticamente diferentes de las toxinas VTl y VT2 (Fa-
sano y cols, 1990). Blanco y cols, en cepas de colección, no encontraron 
toxinas necrotizantes, ni LT, ST, VTl, VT2, ni los factores de coloniza-
ción 1 y 2 ni -hemolisina, aunque se trataba de cepas de colección.  
Las cepas enteroinvasiva causan pocos casos. Guerrant y cols. 
(1975)  Brasil, de Toledo y cols. (1983) en  Méjico de Taylor y cols. 
(1986) en Tailandia no las encuentran o en prporción baja, pero se sabe 
que han causado brotes en  EEUU (Marier y cols.1973),en Checoslova-
quia (Neubauer y cols. 1982) y en España (Marne y cols 1988).  
Las cepas enteroinvasivas pertenecen a los serogrupos O28ac, 
O29, O42, O52, O112ac, O115, O136, O138, O143, O144, O147, O152 
y sobre todo a los O124 y O164 aislados de casos esporádicos y de brotes 
epidémicos por aIimentos contaminados en Europa Oriental, Extremo 
Oriente. América Central y del Sur, siendo raras en paises desarrollados.   
4.2.4 E. COLI ENTEROTOXIGÉNICO (ECET).  
Se denominan,esclusivamente enterotóxicos a las E. coli que libe-
ran en el yeyuno (Girbacg y cols 1.971), a las dos exotoxinas ST y LT, ya 
que cepas de otros grupos producen toxinas que actúan sobre el intestino. 
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 En los países desarrollados, la ECET causa  como máximo el 6 % 
de las gastroenteritis pero siguen produciendo brotes de diarrea, espe-
cialmente infantiles incluso en hospitales. Los Orskov encontraron que el 
72% de un gran número de cepas de ECET aisladas en diversos países, 
pertenecían solo a los serogrupos O6, O8, O15,O25,O78,O115 y O128 y 
de ellos a  los serotipos más frecuentes fueron los O6:KI5:H16 o H-, 
O8:K40:H9, O15:K-:H11, I, J,  025:K7:H42, la O78:K-:H11, H12 o H-
,serotipos casi exclusivos de las cepas de ECET. Algunos serotipos tie-
nen una amplia distribución, aislándose en zonas geográficas muy dIstan-
tes, mientras que otros se aislan solamente en determinados países. Blan-
co y cols. (1991) vieron que las ECET causaron el 3,9 % de los casos de 
diarrea hospitalizados en Juan Canalejo de La Coruña, Hospital General 
de Galicia de Santiago y Hospital General de Lugo, entre 1985 y 1988 
especialmente en los menores de un mes en los que se aislaron en el 26,5 
% de los 34 casos, y en el 22 % de los 448 mayores de un mes con di-
arrea (p < 0,001}, no detectándose en ninguno de los 22 niños controles 
menores de un mes (p < 0,05). 
 Algunas cepas enterotóxicas,  ocasionan diarrea similar a la del 
cólera pero con menor pérdida de líquidos y de electrolitos.  
 4.2.5 COLITIS HEMORRÁGICA (CH)  
Es un cuadro descrito por DuPont y cols. en 1971, causado por 
cepas verotoxigénicas (ECVT), o enterohemorrágicas (ECEH). La bacte-
ria coloniza el íleon terminal, el ciego y el colon de animales de experi-
mentación, produciendo erosiones lineales en los microvilli. La clínica 
comienza entre las 12 horas y los cuatro y rara vez a los diez días después 
del contagio, con tremendos calambres o dolores cólicos, aproximada-
mente en la mitad de los casos seguidos durante cuatro a seis días de di-
arrea copiosa, que puede ser acuosa, sanguinolenta pudiendo aparecer la 
sangre desde el comienzo de la diarrea hasta cinco días después La di-
arrea  persiste unos cinco dias (rango 1 a 8 aunque hay casos en los que 
persiste  más de veinte días). En los 37 afectados de un brote aparecido 
en Washington en 1986 la duración media fue 7,5 días. En los casos gra-
ves el 66% de los nueve casos de Prats y cols (1996), presumiblemente 
por invasión de los enterocitos: La mitad de los casos tienen vómitos, la 
tercera parte fiebre (que no hay en el cólera) y escalofrios. El 95% de los 
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casos se resuelve espontáneamente. Se debe a toxinas semejantes a las de 
la Sh. dysenteriae (STEC). El cuadro se complica en el 5% de los pacien-
tes con colitis por verotoxinas,el 10 % si la colitis es hemorrágica e in-
cluso en algunos brotes el 50% sobre todo si es grave o afecta a niños, a 
ancianos o a enfermos con cáncer,  o si hay leucocitosis, o si se había tra-
tado con antibióticos eficaces contra la bacteria, con el síndrome urémi-
co-hemolítico, mejor hemolítico-urémico SHU debido al paso a la san-
gre de las verocitotoxinas las cuales lesionan los finos vasos.  
Mukherjee y cols. (2002) obtuvieron en diez hibridomas anticuer-
pos monoclonales (Hu-Mabs), siete con las dos cadenas H y L de las IgM 
humanas seis específicas de la subunidad A y una de la B de la STx-1 y 
tres IgG1 (kappa) específicas para la subunidad B de la toxina 1 de Shiga 
Stx1), los cuales neutralizaban a la Stx1 in vitro y  prolongaron la super-
vivencia de los ratones inoculados con la Stx1. 
 Forsyth y cols. (1984) encontraron doble número de PMN unidos 
a los endotelios a los cuales degradan. La incubación de los PMN con an-
ticuerpos CD18 dirigidos contra la cadena beta de las integrinas del PMN 
suprime el efecto lesional en el 40% de los casos. Las VT también lesio-
nan a las plaquetas causando trombopenia que llega en raras ocasiones a 
causar púrpura trombocitopénica trombohepática con presencia de coagu-
los en el encéfalo. La toxina lisa a los hematies causando anemia hemolí-
tica que lleva al cabo de unos siete días, de forma brusca a la insuficien-
cia renal. A veces se producen lesiones vasculares  en el SNC, sobre todo 
en adultos, que causan convulsiones y hasta coma y muerte en el 7% de 
los casos como el caso de Valayannopoulos y cols. (2001) debido a la es-
cherichia coli O26. La gravedad es mayor en ancianos y personas con 
disminución de la inmunidad. En 1984 Steele y cols. vieron un caso en 
una puérpera en cuyas heces habia E. coli O6:H12. En 1985 se produjo 
un brote en una residencia de ancianos de Ontario, debido al consumo de 
carne de ternera en sandwichs que afectó sintomáticamente al 36 % de 
los 169 residentes y al 13% de los empleados teniendo los ancianos una 
letalidad de 35. El síndrome hemolítico-urémico se presenta más en niños 
especialmente en los que tienen buen nivel socioeconómico (tal vez por 
comer mas carne). Hay diferencias geográficas en la incidencia del SUH 
y su forma de presentarse, que tal vez se deban a no reconocer los casos 
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de CH o a no identificar su agente.Cualquier persona, puede padecer la 
infección por E. coli O157:H7 pero parece ser más común en niños que 
en adultos. 
Contrariamente a lo esperable, el síndrome urémico hemolítico, se 
presenta en niños de hogares con un buen nivel socioeconómico. De los 
nueve casos de CH en personas de 11 meses a 70 años estudiados por 
Prats y cols. (1996), tres tenían neoplasia hematológica y dos desarrolla-
ron el síndrome hemolítico-urémico. Las cepas pertenecientes a tres bio-
tipos y siete cepas presentaban diferentes perfiles de macrorrestricción y 
producían VT-2 y dos, además, VT-1. Si bien se registran casos durante 
todo el año, su frecuencia aumenta en la primavera, alcanzando un 
máximo durante el verano, para luego decrecer hacia el otoño. 
Las cepas verotoxigénicas de E coli flageladas (y solo el 7% del 
resto de las E. coli), no fermentan el sorbitol en 24 horas, (el sorbitol 
puede inducir la actividad de genes codificadores de proteinas capaces de 
fermentar al sorbitol y eso explica que cepas aisladas de alimentos conte-
niendo sorbitol se pueden hacer fermentadoras), son -glucuronidasa ne-
gativos, por lo que no hidrolizan el metil-umbeliferil-glucuronido. Whit-
tam y cols. en 1993, encontraron algunas positivas. La pérdida de expre-
sión de la verotoxina causado por la conservación, no se asocia con la 
adquisición de la capacidad fermentadora. Es probable que esa pérdida de 
deba a la desaparición de la lisogenia (Karch y cols. 1992). ni otros subs-
tratos semejantes, crecen en presencia de telurito y cefixima, característi-
cas que permiten disponer de medios selectivos, forman cápsula a 25ºC y 
producen enterohemolisina. Las cepas aflageladas, fermentan el sorbitol 
y no crecen en presencia de telurito y cefixima.  
La cepa prototipo entre las causantes de la CH es el serotipo de E. 
coli,  O157:H7  identificado en 1977 por Orskov y Villar.  
En muchos países entre ellos USA, Canadá, Inglaterra, Japón el 
ECVT O157:H7 es el patógeno bacteriano más frecuentemente aislado de 
coprocultivos, después de las salmonelas y campylobacter (Slutsker y 
cols., 1997) y es el  causante del 20 al 90% de las diarreas con sangre. 
El serotipo O157:H7 provoca en USA numerosos brotes dE CO-
LItis hemorrágica con 10.000 a 20.000 infecciones anuales. En 1992 se 
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produjo una extensa epidemia causada por hamburguesas poco cocinadas 
que afectó a varios Estados del oeste. El brote estudiado por Bell y cols 
(1994)  afectó a los Estados de Washington, Idaho, Nevada y California, 
ocasionando síndromes hemolítico-urémico y púrpura trombótica-
trombocitopénica.  
En Finlandia entre 1990 y 1995 hubo cinco casos y en 1997  51  
(Keskimäki y cols., 1998). Entre 1983 y 1991 se produjo en Canadá, un 
aumento exponencial de las infecciones por ECVT O157:H7; como en 
ese país se busca sistemáticamente la O157:H7 ya en 1987 se habían 
identificado 1.342 casos, es decir 5,2 casos por 100.000 habitante. En el 
Reino Unido, la E. coli enterohemorrágicos es causa frecuente de colitis 
hemorrágica y de uremia hemolítica. (Smith y col. 1991). En Escocia en-
tre 1984 y 1986 se dieron 10 casos y entre 1989 y 1995 hubo 17 brotes  
con una incidencia de 4,0 por 100.000 habitantes dándose en 1991 202 
casos. En 1996 hubo otro brote por O157:H7 en el condado escocés de 
Lanarkshire con más de 300 afectados de los que 180 eran clientes de una 
carnicería de gran prestigio que había recibido precisamente en 1996 va-
rios premios de calidad. Murieron 7 personas  todas ellas mayores de 60 
años.  
En Japón en mayo de 1996 surgió una epidemia que  se extendió 
rapidamente especialmente en escuelas y guarderías,afectando a unas 
10.000 personas, la mayoría párvulos y niños de primaria, de los que 
unos 1.000  fueron hospitalizadas y que mató al menos a doce. 
 En Suramerica constituye un problema grave en los menores de 
cuatro años (Lerman y cols. 1992, Cordovéz y cols.  1992). En Argentina 
no han aparecido brotes grandes sino mas bien frecuentes casos esporádi-
cos con una incidencia anual media en menores de cinco años de 7,8 ca-
sos por  100.000. 
En la ciudad africana de Malawi de 5 millones de habitantes, en la 
que había un campo de refugiados, se notificaron más de 20.000 casos de 
diarrea sanguinolenta con letalidad de 5 a 10 según el distrito. El proba-
ble origen fueron alimentos adquiridos en el mercado con malas condi-
ciones de higiene, aunque luego se solían calentar mucho. (Paquet y cols. 
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1993). En 36 heces, el Pasteur de Paris, aisló 3 S. dysenteriae 1 (Sd1) y 
30  E. coli O157:H7.   
Pese a la relativa frecuencia de aislamientos en los  bóvidos de la 
E COLI 0157:H7, bien porque les falte algún factor de patogenicidad ne-
cesario para la infección humana o por que la higiene alimentaria sea ex-
celente o la preferencia por carne muy hecha, la incidencia de casos y 
de brotes es baja en España. Es posible que el brote ocurrido en RU que 
Smith y cols. atribuyeron a la importación de la cepa desde España se 
haya debido a escaso tratamiento térmico. 
Blanco y cols (1999) en heces de 5.054 enfermos ingresados por 
gastroenteritis en el Hospital General de Lugo encontraron como agentes 
mas frecuentes Salmonelas, Campylobacter y solo asislaron las ECVT en 
el 2,5%: destacamos que la intervención de estas E. coli fue aumentando 
temporalmente: 1992 (0%), 1993 (0,9%), 1994 (1,4%), 1995 (1,4%), 
1996 (1,5%), 1997 (3,0%), 1998 (4,0%) y 1999 (4,3%). Elcuaz y cols 
(1992) entre 2.874 coprocultivos efectuados en el Hospital de Nuestra 
Sra. del Pino de Las Palmas entre 1990 a 1991 encontraron 191 con co-
lonias sorbitol negativas, de las que el 42,4 % eran E.coli siendo una 
0157:H7  y la otra 0157:H-, ambas producían verotoxina.  
Las cepas del serotipo 0157:H7 llevan un plásmido de 60 Md que 
codifica un nuevo antígeno fímbrico que media la adherencia de las bac-
terias a las células Henle 407 (células epiteliales derivadas del tubo di-
gestivo), que podría constituir un antígeno de colonización similar a los 
de los CFAs de los E. coli enterotoxigénicos.  
El 10 % de los casos de CH, porcentaje que tiende a aumentar, y 
la mayoría de los casos europeos se debe a serotipos no O157:H7, que 
tienen ciertas semejanzas con ese serotipo. Estos serotipos no O157 se 
caracterizan por no crecer a 44ºC, no todas las cepas producen enterohe-
molisina hly, fermentan la lactosa, el sorbitol, crecen en presencia de te-
lurito y de cefixima y tienen -glucuronidasa. Estas cepas carecen del 
plásmido pCVD419,que porta el gen eae. 
Ya Konowalchuk y cols. en  1977 habían encontrado verotoxinas 
en otros serogrupos pero sin relación con enfermedad. Levine propuso en 
1987, añadir el serotipo O26:H11 y el  serogrupo O111 pues muchas de 
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sus cepas elaboran verotoxinas y además, el O26 posee un plásmido de 
60 Md y no hibrida con el gen que codifica el factor de adherencia EAF 
de los ECEP de la clase I. Karmallien en 1989, confirmó que los serogru-
pos O26, O111 podían causar colitis hemorrágica pero mucho menos fre-
cuentemente que el O157. Los mas frecuentes son los O26:H11, 
O103:H2 y O111:H-, serotipos que también se encuentran en bovinos y 
ovinos y con menos frecuencia han causado casos y brotes humanos los 
serotipos:O26:H-, O48:H21, O91:H-, O104:H21, O111:H2,O113:H2, 
O113:H21, O117:H4, O118:H2, O118:H16, O119, O121:H19, 
O128:HH2, O145:H-,O145:H28, O146:H21, O157:H7, O157:H- 
OX:H19 y OX:H21, y otros 43 serotipos. En Alemania, la ex Checoslo-
vaquia, Italia, EE.UU, Japón y Australia, los serotipos O26:H11, 
O111:H-, O145:H- y otros portadores del antígeno flagelar H21, caracte-
rístico de cepas eae son los que han originado CH. (Karmali y cols., 
1989,Paton y cols.1996, 1999, Goldwater y col. 1998, Beutin y 
cols.1998, 1999). y hay otros 88 capaces de producir verotoxinas, que 
posiblemente puedan causar infecciones humanas. En España concreta-
mente en Lugo  los ECVT no O157:H7, causaron el 82% de 129 casos de 
GH hospitalizados, aislandose el O26:H11 (13 cepas), el O111:H- (5 ce-
pas),el  O91:H- (3 cepas), el O113:H21 (3 cepas) y el O146:H21 (3 ce-
pas) y otros 45 serotipos O:H, correspondiendo al O157:H7 el 18  (Blan-
co y cols 1996) 
Los infectados con VIH tienen frecuentes diarreas causadas por 
diversos microorganismos; en ellos las infecciones incluidas las intestina-
les por E. coli entre ellas la CH y el SHU son mas frecuente que en per-
sonas VIH negativos. Toro y cols, (2000) encontraron E. coli O157:H7 
en un varón de 37 años, drogadicto parenteral que tuvo diarrea con dolo-
res cólicos, pero sin sangre nauséas, ni fiebre, que curó con ciprofloxaci-
no, entre un total de 463 heces de VIH positivos.  
La determinación de la fuente y del mecanismo de transmisión 
requiere tipificar la cepa. Para la E. coli o157:H7 se puede seguir los es-
quemas de Richard o el de Kakria y cols., el perfil de macrorrestricción 
genómica, con enzimas de baja frecuencia de corte y revelado por elec-
troforesis en campo pulsante (PFGE), muy preciso y específico y en el 
futuro el AFLP. El método mas usado es la fagotipia. Cheasty y cols. 
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(1999) vieron que las 3.063 cepas de ECVT O157:H7 aisladas en 14 pai-
ses europeos se repartían en 25 de los 90 fagotipos posibles, predomi-
nando entre las cepas humanas los 2, 4, 8, 14, 21/28 y 32 que también se 
encontraron entre las cepas aisladas en animales y en alimentos. En el 
RU, Finlandia y Alemania predominan el fagotipo 2, en Suecia el 4, en 
Dinamarca el 14, en Irlanda el  fagotipo 32 y en Escocia el fagotipo 
21/28 (Synge y cols. 1999).   
 Las cepas verotoxigénicas se pueden clasificar en biotipos según 
otras características especialmente bioquímicas o en fagotipos. Así Usera 
y cols. encontraron en 141 cepas de ECVT O157:H7 de origen humano y 






23,26.27. 21/28 7,1 
31, 32, 34, 39, 45, 50, 51, 54 7,7 
 
Mora y cols. (2000) encontraron que las 10 cepas aisladas en otra 
granja pertenecían al fagotipo 2 y fueron resistentes a la tetraciclina, la 
estreptomicina y la gentamicina.  
5. PROCESOS EXTRAINTESTINALES POR E.COLI (Ex-
PEC)  
La E. coli, sola o asociada a anaerobios pueden producir apendici-
tis, diverticulitis, sigmoiditis, colecistitis y otros cuadros intestinales y 
además prostatitis, infecciones genitales, orquiepididimitis, prostatitis, 
sapilngitis, endometritis. abscesos abdominales etc casi siempre sobre 
una anomalía orgánica. También puede producir infecciones oportunistas 
extraintestinales especialmente si concurren  factores predisponentes oo-
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mo obstrucciones, estasis en las vias urinarias o biliares (cálculos, cica-
trices, intervenciones, cateterismo arterial o venoso persistentes, cistos-
copias, rectosigmoidoscopias, colonoscopias, intubaciones, tra-
queotomias, o disminución de la inmunidad innata como ocurre en el re-
cián nacido y en los prematuros, o la adquirida por enfermedades cróni-
cas, tumores, vejez, tratamiento con corticoides,inmudepresores y citostá-
ticos. Entre estas infecciones detacamos las de las heridas. especialmente 
las quirúrgicas, (abscesos)  y en mucosas  (otitis, sinusitis) o abscesos 
como el silente, descrito por Fernández Rodríguez y cols. (1999) en una 
enferma neutropénica. Parece que las cepas que causan procesos extrain-
testinales son diferentes de las que afectan al intestino teniendo genotipos 
de virulencia y perfiles genómicos típicos de los clones virulentos extra-
intestinales de la E. coli, que afectan a vias urinarias y a meninges. John-
son y cols. (2002) vieron que tres escherichia coli aisladas de sendos ca-
sos de pneumonia, infección profunda de herida quirúrgica y de osteo-
mielitis vertebral con abscesos epidural, del psoas e iliaco eran 
O1/O2:K1:H7, E. coli O18:K1:H7, y O11/O17/O77:K52:H18 todos ellos 
ExPEC del grupo clonal A. Esto demuestra la gran versatilidad de las ce-
pas extraintestinales de los clonos ExPEC clones, lo que apoya el uso de 
una designación exclusiva de estas cepas y sugiere la posibilidad de una 
protección cruzada. 
Blanco y cols. (1993) encontraron entre 59 cepas extraintestinales 
que las que sintetizan el FNC-l son cuatro veces mas frecuentes (19% 
frente a un 5 %; p<0,001) y tienen alfa-hemolisina (Hly) tres veces más  
(27 % frente a un 9 % ; p < O, 001) y capacidad hemaglutinante resisten-
te a la manosa que las cepas fecales control de personas sanas sin que 
ninguna tuviera el factor necrosante FNC-2, ni las toxinas TL ,VT1 y 
VT2. El 44 % de las mismas expresaban la MRHA frente al 16 % de E. 
coli fecales control (p < 0,001) asociada con la síntesis de toxinas, ya que 
el 71 % de 17  cepas FNC-l + y/o Hly+ fueron MRHA+, frente al 33% de 
42 cepas no toxigénicas.. Los tlpos III (p < 0,001), IVb (p < 0.05) y V (p 
< 0,05) eran más frecuentes entre E. coli extraintestinales.  
 5.1. INFECCIONES URINARIAS POR E. COLI  
La E. coli con los adecuados  factores de virulencia pueden pasar 
desde el intestino, al periné, y desde este colonizar el tracto urinario cau-
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sando bacteriuria asintomática, cistitis o pielonefritis. La infección urina-
ria puede proceder de una sepsis. Se considera que hay infección urinaria 
(IU) cuando la orina contiene más de 3.105 ufm. por ml. Favorecen la in-
fección, su persistencia y recidivas, las anomalías anatómicas y funciona-
les de las vías urinarias, los cuerpos extraños en ellas (litiasis), la patolo-
gía vesical, las compresiones de las vias por cicatrices, tuberculosis, pros-
tatitis, uretritis, infecciones ginecológicas, actividad sexual, prolapso, cis-
tocele, afecciones del cuello de la vejiga y con bastante frecuencia inter-
venciones médicas como mantenimiento prolongado de catéteres.  
La mayoría de las cepas de E. coli uropatógenas pertenecen a 
unos pocos serogrupos que predominan en todo el mundo. Blanco y cols. 
(1995) encontraron que las 103 cepas de escherichia coli uropatógénas 
aisladas en Bilbao pertenecian a 27 serogrupos, de las que el 37 % eran 
de los serogrupos O2, O4 y O6, de los que el 97 %  tenia al menos un 
factor de patogenicidad,  y el 32 % eran O1, O9, O18, O27, O73, O75 y 
O77 de los que solo el 29% tenía algún factor de virulencia. (p < 0,001). 
El 41% de todas las cepas tenía HIy  y el 28% CNF-1; el 48% de los ti-
pos eran MRHA (lll, IVa o IVb) característicos de cepas P fimbriadas, 
existiendo asociación entre la producción de toxinas y la expresión de 
adhesinas, ya que el 84% de las 44 cepas toxigénicas,pertenecian a los ti-
pos III, IVa y IVb, característicos de la E. coli P fimbriada, principal fac-
tor de patogenicidad urológica de las E. coli, más en las causantes de pie-
lonefritis, mientras que sólo lo era el 20% de 59 cepas no productoras de 
toxinas (p < 0,001) cepas causantes de infecciones urinarias graves, como 
las pielonefritis (88%), que entre las procedentes de cistitis, que corres-
pondían al 60% (p < 0,0l), y de bacteriurias asintomáticas, que corres-
pondían al 56% (p < 0,01). Las fimbrias O se pueden encontrar por aglu-
tinación de latex sensibilizado con el receptor de la fimbria o bien me-
diante la determinación de los patrones de hemaglutinación. Martin-Sosa 
y cols. (2002) vieron que las cepas uropatógenas de ESCHERICHIA CO-
LI (UPEC) que expresan fimbrias P (Pap) y P-like (Prs) son las responsa-
bles de infecciones urinarias como pielonefritis y  cistitis. 
 5.2. BACTERIEMIA Y SEPSIS 
 La E. coli es, con el neumococo y el S. aureus, la causa mas fre-
cuente de las septicemias con entrada urinaria o digestiva y en los recién 
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nacidos por su paso por el canal del parto. Facilitan la sepsis las deficien-
cias inmunitarias (ancianos, cirróticos), así como las terepias invasivas. 
Entre 1986 y 1990 se comunicaron al Sistema de Información Microbio-
lógico de España una media anual de 644  (rango 451 a 803), bacterie-
mias por E. Coli. La mayoria de las cepas patógenas pertenecen unos 
concretos serotipos pero algunas pueden tener estrcutura antigénica poco 
frecuente, pues la patogenicidad depende de muchos factores. La tercera 
parte de las sepsis desemboca en shock cuya letalidad es 50, por la libe-
ración de la endotoxina ligada al lipopolisacárido, en especial al lípido A. 
La endotoxina libera interleuquinas causantes de fiebre, de leucopenia 
inicial seguida de leucocitosis; tambíen aActiva al complemento sobre 
todo por la vía alternativa, a las kalicreinas, y  a factores  de la coagula-
ción y de la fibrinolisis. 
La endotoxina libera histamina, serotonina, y quininas y lesiona al 
endotelio, causa tubulonefritis aguda y disminuye la contractibilidad del 
miocardio, tal vez a través de las endorfinas.  
 5.3. COMPLICACIONES 
 La meningitis, suele deberse a metástasis de una septicemia, es-
pecialmente en el recién nacido y en el lactante, hecho que no suele su-
ceder en las meningitis del adulto. También puede producir abscesos ce-
rebrales demostrables por el escaner y por arteriografía. En el paso de la 
E. coli a las células endoteliales de los microvasos cerebrales intervienen 
las proteinas codificadas por los genes OmpA y IbeB. Wang y cols 
(2002) obtuvieron la mutante, E98 deleccionando el OmpA a partir de la 
cepa RS218 de la E. coli K1 (018:K1:H7) y otra mutante isogénica por 
delección de la ibeB (IB7D5) de la cepa RS218, las cuales eran menos 
invasivas de las celulas endoteliales vasculares in vitro que las originales 
y mas importante, tenian menor capacidad de atravesar la barrera hema-
toencefálica en el modelo de meningitis hematógena experimental. La 
mutante con delección mixta de ompA y de ibeB no disminuia mas la pa-
togenicidad respecto a las que solo habian deleccionado un gen (E98 y  
IB7D5) es decir que la actividad de esos genes no es aditiva. Houdouin y 
cols. (2002) identifican que la cepa C5 arquetípica de la ESCHERICHIA 
COLI causante de meningitis neonatal, una isla de patogenicidad, la PAI 
I (C5), similara la PAI II(J96) de la E COLI J96  uropatógenica insertada 
Home
Edition
This PDF created with the FREE RoboPDF Home Edition (not legal for business or government use)
Get RoboPDF: An Easy, Affordable Alternative for Creating PDFs - www.robopdf.com Buy RoboPDF





en el gen leuX-tRNA. Las mutantes de C5 que no tienen PAI tienen me-
nor capacidad de causar bacteriemia en el modelo de la rata, sin que haya 
cambiado su resistencia al efecto bactericida del suero ni de su capacidad 
de atravesar la barrera hematoencefálica. Entre 1986 y 1990 se comuni-
caron al Sistema de Información Microbiológica de España una media de 
10 meningitis al año (rango 2 a 19) por E.coli.  
Ocasionalmente la E. coli puede causar neumonias y pleuroneu-
monías de origen nosocomial o secundarias a sepsis. Entre las 573 neu-
monias adquiridas en la comunidad, ingresadas en el Hospital Virgen del 
Camino de Pamplona entre 1984 y 1987, el 1,5% se debian a la E COLI 
(Pérez Gómez y cols. 1990). Entre 1986 y 1990 se comunicaron al Sis-
tema de Información Microbiológia de España 53 casos de neumonias 
(rango 5 a 18), y 139 infecciones neonatales (12 a 52). Dorff y cols. 
(1973) encontraron la E. coli en el 12 % de sus casos de neumonia. La 
endocarditis es excepcional. Gomis y cols estudiaron un interesante caso 
que complicaba una infección urinaria. Tambien puede causar endocardi-
tis agudas malignas muy graves, osteoartritis purulentas y  espondilitis. 
Las infecciones por E. coli estimulan la producción de anticuer-
pos séricos frente a los antígenos de su pared y flagelar que puede llegar 
a un  título de 1/64, aunque no se puede basar en ellos el diagnóstico. 
Igualmente en el caso de las ECET se producen anticuerpos IgG e IgA 
contra las exotoxinas.  
6. EPIDEMIOLOGÍA DE LOS PROCESOS CAUSADOS 
POR E. COLI  
 Las infecciones por E. coli proceden originariamente de los ani-
males. Son pues zoonosis e incluso algunas recientes, es decir emergen-
tes.   
6.1 ANIMALES. El principal reservorio y fuente, al menos de las 
cepas que han adquirido recientemete la patogenicidad son los animales. 
A comienzo del  siglo XX, Jensen demostró que la llamada diarrea  
blanca de la ternera que podía causar septicemia, se debía a determina-
das cepas de E. coli. La semejanza de este proceso con la gastroenteritis 
infantil hizo que se buscara este gérmen en las heces de los niños afectos 
y en 1.923 Adam identificó bioquimicamente dos cepas que llamó dis-
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pepsia-coli A1 y A4 que consideró responsables de la diarrea infantil y 
luego Goldschmidt  (1.933), Baevau (1.944) Bray (1.945) aislaron el 
Bacterium coli neapolitanum de enteritis estivales epidémicas. Giles y 
col. en 1.948 confirman por  serología la génesis de las diarreas infantiles 
por E. coli. Y en 1949 Smith y col. señalaron a la  E.coli tipo beta como 
agente de enteritis. Se ha discutido si las cepas aislado de animales do-
mésticos producirian diarrea en el hombre. Taylor (1960) las encontró ra-
ramente y Khursin (1.960)  en el 12,5% de perros y  gatos, aunque no se 
podia afirmar la patogenicidad para el hombre ya que no se determinaba 
el antígeno flagelar. Las técnicas especificas como la inmunofluorescen-
cia comprueban la presencia de E. coli en animales domésticos sanos.   
La colitis hemorrágica es una zoonosis emergente que suele pre-
sentarse en brotes. Se encuentra en el intestino del hombre y en el de 
animales especialmente en el de los bóvidos. Basado en la constancia de 
la presencia de E. coli en el intestino de bóvidos, Khatib y cols. (2002) 
usan PCR para identificar polución del agua por heces de bóvidos usando 
una fración del gen codificador de la toxina termolábil IIA (LTIIa) de la 
ESCHERICHIA COLI ETEC que no da reaccion cruzada con heces 
humanas con sensibilidad de fentogramo en agua del mar y de attogra-
mos para efluentes.  
 Los BÓVIDOS son el reservorio y fuente de infección de la E. co-
li que causa en ellos diarrea neonatal y cuadros sistémicos en terneras y 
especialmente de las cepas verotoxigénicas, ya que por ser de aparición 
reciente su epidemiología está mas ligada a los animales. La mayor fre-
cuencia de los bóvidos como fuente de infecciones por E. coli se debe a 
la gran  colonizacion de su intestino por esta bacteria y al gran consumo 
que se hace de  su carne. El empleo de técnicas sensibles eleva del 2 % al 
10 y hasta el 20% la colonización asintomática de los bóvidos por la E. 
coli O157:H5 (Sherwood y cols. 1985,Martin y cols. 1986. Chanter y 
cols.1986, Mainil  y cols. 1987, Orskov y cols. 1987, Schoonderwoerd y 
cols. 1988, Suthienkul (1990) en Tailandia, Montenegro y cols. 1990, 
Wells y cols. 1991).  
En Argentina se encuentra la E. coli verotoxigénica en las heces 
del 40% de los bóvidos, siendo diferentes los serotipos  predominantes en 
los terneros de los de los animales adultos. De ellos eran patógenos para 
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el hombre los serotipos O20:H19, O26:H11, O91:H21, O103:H-, 
O103:H2, O111:H-, O113:H21, O116:H21, O117:H7, O171:H2,  
Heuvelink y cols. (1998) encontraron que el 70% de diez granjas 
holandesas tenían  O157:H7 con el 7%  (el 15% en verano) de los  1.152 
animales portadores. Bonardi y cols. (1999) vieron que el 19 % de 160 
terneros cebados y el 24% de 101  vacas de leche sacrificadas en un ma-
tadero en Italia tenían O157:H7 verotoxigénico en su intestino. Chapman 
y cols. (1997) aislaron ECVT O157:H7 en el 16% de 4.800 cabezas de 
vacuno sacrificadas en un matadero de Inglaterra y Synge (1999) en Es-
cocia en el 15% de 441 vacas. Cizek y cols. (1999) en Checoslovaquia el 
20%,de 365 bóvidos. El empleo de técnicas sensibles muestra que el 10 y 
aún el 20% de los bóvidos y llevan en su flora intestinal ECVT, muchos 
de los cuales pertenecen a los mismos serotipos O:H que las cepas que 
causan infecciones en el hombre (Zhao y cols., 1995). Blanco y cols. 
(1995) encontraron ECVT en el 90% de las granjas gallegas de vacuno 
muestreadas entre 1980 y 1995, estando el 26% de 1.456 animales colo-
nizados por ECVT no-O157 y el 0,9%  de 1.456 por ECVT O157:H7, to-
dos ellos en los 867 terneros, sin que lo tuviera ninguna de las 589 vacas. 
Las cepas cepas verotoxigénicas constituían el 29% de todas las E. coli 
Blanco y cols.(1999) vieron que estaba aumentando la frecuencia de bó-
vidos portadores de ECVT O157:H7 encontrando ECVT O157:H7 en el 
10% de las heces de 326 terneros sanos procedentes de 138 granjas, de 
Galicia en el 20% de las cuales habia reses portadoras y encontraron que 
las ECVT no-O157 bovinas predominantes en España, pertenecían a los 
serotipos: O2:H7, O2:H29, O4:H4, O8:H2, O8:H19, O17:H41, O20:H19, 
O22:H8, O26:H11, O41:H2, O64:H-, O77:H41, O82:H8, O91:H21, 
O103:H2, O105:H18, O111:H-, O113:H4, O113:H21, O113:H-, 
O116:H21, O118:H16, O126:H20, O128:H-, O136:H12, O136:H16, 
O141:H8, O162:H21, O163:H19, O163:H21, O168:H8, O171:H2, 
O171:H25, OX3:H2, OX3:H21 y OX3:H- y entre los aislados de carne 
de vacuno los O1:H20, O8:H-, O8:H21, O22:H8, O64:H?, O113:H21 y 
O171:H2. Otra encuesta efectuada en 1998 sobre 145 terneros de otras 
regiones demostró que el 15% de los animales eran portadores de ECVT 
O157:H7. Prats y cols., solo encontraron dos cepas de O157:H7 VT+ en 
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276 terneras que tenían diarrea y ninguna en 2.686 cepas aisladas de  ni-
ños con diarrea.  
 Los piensos ricos  en grano agotan a la amilasa llegando al colon 
almidón que fermenta produciendo ácidos que hace que la E. coli sea 
ácido-resistentes, por ello  Díez-González y cols. (1998) recomiendan dar 
a los animales con O157:H7  heno cinco días antes de su sacrificio. La 
inoculación de varios serotipos de E. coli saprofita, reduce la coloniza-
ción en la mayoría de los animales y acorta significativamente  la excre-
ción (Zhao y cols, 1998). 
  OVEJAS. Los óvidos también pueden ser reservorios y fuente de 
E COLI especialmente de las cepas verotoxigénicas. Diversos autores 
han señalado una gran proporción de corderos colonizados por la E, coli 
O157:H7 y así  en Alemania (Beutin y cols.1993) el 67%, en USA (Kud-
va y cols. 1996 y 1997) el  40%, en Australia (Sidjabat 1997) el 68% y 
Fagan y cols (1999) el 56%, en Francia (Bastian y cols.1999) el 55 al 
95%. También se han hallado en esos países numerosos ovinos portado-
res de ECVT no-O157.   
 Los serotipos ECVT portados por ovinos pueden ser diferentes de 
los de las cepas bovinas. Blanco y cols (1997) detectaron con técnicas no 
muy sensibles, ECVT en el 36% de 1.300 corderos muestreados en Ex-
tremadura, siendo el 04 % muy virulentas. Los serotipos predominantes 
en España han sido: O5:H-, O6:H10, O91:H-, O104:H7, O110:H-, 
O112:H-, O117:H-, O128:H2, O128:H-, O136:H20, O146:H8, 
O146:H21 y O166:H28. (Blanco y cols). Curiosamente, solamente el 5% 
(18/379) de los ECVT no-O157 ovinos presentaron el gen EAE, frente al 
13% (8/61) de los aislados de carne de vacuno, el 17% (75/432) de los 
bovinos y el 44% (44/101) de las cepas causantes de infecciones en seres 
humanos (Blanco y cols., 2000a, 2000b; Rey y cols., 2000). Los 61 
ECVT no-O157 que aislaron dichos autores de carne de vacuno se repar-
tieron en 32 serotipos O:H, muchos de los cuales también se encontraron 
en cepas humanas y bovinas. 
CERDOS. Los cerdos constituyen importantes reservorios de las 
E. coli. La E. coli es causa  de la diarrea neonatal de lechones y de cua-
dros sistemicos. Los cerdos pueden tener cepas VTEC, entre ellas las 
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productoras de toxina VT2e  implicada en la enfermedad de los edemas 
de estos animales, y la O157:H7 frecuentemente aislada en Chile. Debo 
señalar que en Galicia hacia 1985 se decomisaron salchichas procedentes 
de Cataluña que contenian excretas de animales, visibles a simple vista.  
Otros animales que comparten su hábitat con el del hombre, tales como el 
perro y el gato, ovinos y caprinos han sido descritos por varios autores 
como reservorios de VTEC.  
RESERVORIOS. Consideramos como tales la presencia la E. coli 
en el intestino de animales no carnizables y asi se ha encontrado ECVT 
en perros y gatos, y Varela y cols (1.955) encontraron en 621 earas de 
Méjico que el 1,9% tenia 026, el 0,4%, 0119 y 0,9% otros serotipos. Va-
sallo vió que el 8% de 60 ratas de Madrid tenían E. coli enteropatogena 
(4 con 026:BO y 1 con 011:B4). 
 MECANISMOS DE TRANSMISIÓN. La transmisión de los bo-
vinos al hombre puede ser directa. Así en 1992 en Canadá, un niño de 13 
meses de edad se infectó con E. coli O157 luego de un contacto prolon-
gado con terneros de la granja donde vivía. Pero especialmente se efectua 
por: 
 6.2 CARNE. La carne es un vehículo importante de la E. coli y 
de modo especial para la O157:H7. La E. coli, como otras bacterias de la 
flora intestinal de los animales, en el postprandio pasa a la sangre en 
donde desaparece enseguida debido a la inmunidad innata, pero si las re-
ses se sacrifican durante la digestión pasan al músculo; la carne se con-
tamina, más a menudo en el faenado de las mismas, especialmente en el 
desollado y en la evisceración. La diseminación de bacterias durante el 
sacrificio es la  primera causa de contaminación de la carne por la VTEC, 
y su frecuencia aumentaría si se determina específicamente las VT ya que 
las bacterias verotoxigénicas quedan enmascaradas por las otras E. coli, 
mucho mas frecuentes en la carne. Padhey y Doyle (1991), con ELISA, 
encontraron ECVT O157:H7 en el 3% de 107 muestras de carne picada 
de vacuno 0,4 a 1,5 bacterias por gramo. Blanco y cols. en  muestras de 
carnes recogidas en carnicerías de Lugo en 1996, 1997 y 1998 solamente 
hallaron una carne de vacuno con ECVT O157:H7. En cambio tenían 
ECVT no-O157 el 9% de 91 carnes tomadas en 1996, en el 10% de 173 
recogidas en 1997 y en el 13% de 128  obtenidas en 1998. El 34 % de de 
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58 carnes tenía más de 102 E. coli por gramo.  En otras zonas de España 
encontraron en 1998 ECVT O157:H7 en el 7% de 167 canales de vacuno.  
 La dosis infectante de la CH es menor de 100 ufc. (Sharp y cols. 
1994,  Chapman y cols 1994). Se han producido brotes por alimentos que 
contenían por g 700 ufc. de E.coli O157:H7 pero ha habido otros en los 
que la carne tenia solo 15 ufc  y aún  ufc. por g. Por esta razón se debe 
llegar a exigir la ausencia de ECVT O157:H7 en 25 g, determinada por 
las muy sensibles pruebas inmunológicas y genéticas, como está estable-
cido para las salmonelas y las shigellas.  
El riesgo es mayor para la carne picada, poco o mal cocinada. 
Muy importantes son las hamburguesas ya que se preparan con carne 
procedente de varios animales, de modo que una sola res con la bacteria 
puede contaminar ocho toneladas de carne. En 1983, Riley  y cols. de los 
CDC, asociaron un brote de CH con la  E. coli 0157:H7, hasta entonces 
poco frecuente, con la ingestión de hamburguesas de una cadena de res-
taurantes de comidas rápidas. En la epidemia de Japón de 1986, no se en-
contró el germen en ninguna de las 1.352 muestras de alimentos recogi-
dos en escuelas, que pareció causada por carne e hígado de vaca. Se han 
producido algunos brotes por el consumo de carne asada. Los sandwichs  
de ternera causaron un grave brote de CH en 1985 en una residencia de 
ancianos de Ontario que afectó sintomáticamente al 36 % de los 169 re-
sidentes y al 13% de los empleados teniendo los ancianos una letalidad 
de 35. Se desarrolla a 7ºC y sigue viable en carne a -20ºC El  4 de octu-
bre de 2000 se declararon dos casos de síndrome hemolitico-uremico en 
dos alumnos de una escuela de Barcelona, cuya sintomatología habia 
empezado los días 22 y 24 de septiembre, que requirieron hemodiálisis; 
probablemente fueron contagiados por la comida servida el dia 18 por un 
catering que suministraba a otras instituciones de la província. Se en-
contró entre 1.114 personas, entre las que 801 habían tomado alimentos 
procedentes del catering, a 30 casos confirmados y 152 probables, pro-
cedentes de otra escuela de Barcelona, de una escuela y una guarderia de 
MoIlet del Valles y en otra guardería de Papiol, siendo el 50,3 %  varo-
nes. Los niños de 1 a 4 años representaron el 40% del total  con tasa de 
ataque de 16,5%, seguido por los de 5 a 9 años con el 27,5% y la mínima 
en los de 10 a 14 años con el 9,9%. Los síntomas más frecuentes fueron 
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diarrea (66%), vómitos (41%), dolor abdominal (40%)  fiebre (33%), y 
colitis hemorragica (22%), de los que 6 tuvieron síndrome hemoliticou-
rémico. Hubo que hospitalizar a 7 casos (3,8%), sin que hubiera ninguna 
defunción. El coprocultivo de 17,4% de los 138 pacientes sintomáticos 
fue positivo para la ECVT, así como  el 6,2 % de 370 personas asintomá-
ticas. Las tasas se ataque primario en la guarderia del Papiol con 9 ex-
puestos fue de 66,7%, seguida per Ia escuela de Mollet del Valles con 
19,6% de 107 expuestos, la escuela de Barcelona  con el 15,8% de 664 y 
la guardería de Mollet de 28 expuestos). No se encontró la E.coli 
O157:H7 en ningún manipulador ni en ninguna muestra de carne. La en-
cuesta revelo que el alimento mas incriminado fueron salchichas de cerdo 
que se habian escaldado al parecer entre 1 a 5 minutos (no se dieron ca-
sos en comedores en los que las salchichas se habian escaldado adicio-
nalmente). Las salas de manipulación  de la carne de Ia empresa no tenía 
climatización y no se registraba la temperatura de transporte de los ali-
mentos distribuidos a los diferentes centros. A destacar que cuando se 
notificaron los dos primeros casos de SHU ya había habido 171 casos de 
gastroenteritis, de los que el 24,7% fueron secundarios, contagiados por 
enfermos. Los embutidos aún fermentados y especialmente las salchichas 
pueden transmitir el proceso. 
 6.3 LECHE. En el ordeño, se suele contaminar la leche con las 
bacterias intestinales. No es frecuente la transmisión de E. coli por la le-
che. Manzullo y cols. encontraron en Buenos Aires leche que había con-
taminado un repartidor cuyo hijo había tenido diarrea grave y que causó 
enterocolitis en los niños de las familias a las cuales proporcionaba la le-
che. El repartidor limpiaba los frascos en una pileta grande donde tam-
bién lavaba los enseres y ropas de cocina y además empleaba los utensi-
lios para la  leche, en otros fines. Más que la leche en sí, influyen las 
condiciones en las que esta se reparte a los niños, higiene de biberones, 
tetinas etc. y efectivamente. Por ello la GI  suele estar relacionada con la 
lactancia artificial sobre todo con el destete, en la que pueden intervenir 
factores dispépticos, aunque puede suceder (Butiaux) que se den más ca-
sos en los lactantes amamantados. La leche sin higienizar ha causado ca-
sos de CH en Canadá y en USA  
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  En Junio de 1999 se dio un brote de CH  en Escocia que afectó a 
31 niños de un colegio que consumieron  queso elaborado con leche no 
pasteurizada de cabra. El gérmen se aisló en las  heces de los niños,en las 
de la cabra, en el queso y en yogur artesanales. 
 6.4 ALIMENTOS ÁCIDOS. La E. coli O157:H7 tolera y se de-
sarrolla a pH de 3 a 2,5, incluso de 2,como los alimentos que tienen áci-
dos acético, citrico, láctico u otros, especialmente si están refrigerados, 
por lo que alimentos de estas características pueden transmitir el proceso. 
La adición experimental de O157:H7 a embutidos fermentados secos 
mantenidos a 4ºC solo reduce unas 100 veces la carga inicial a los dos 
meses. Los ácidos acético, cítrico y láctico al 1,5% en la carne no pare-
cen afectar significativamente al ECVT O157:H7. La tolerancia al ácido 
parece debida a que el pH bajo, induce la expresión de genes codificado-
res de  proteínas protectoras.  
La sidra cuyo pH es 3,6 a 4,0, permite la pervivencia de la bacte-
ria 10 a 31 días a 8ºC y  2 a 3 días a 25ºC. En el otoño de 1991, se produ-
jo  un brote que afectó a 23 personas por el serotipo O157:H7 debida a 
sidra obtenido poco antes a partir de manzanas caídas, probablmente con-
taminadas por el suelo; su pH era 3,7-3,9 y no estaba pasteurizada, ni 
contenía conservantes. Besser y cols. (1993) describieron un brote causa-
do por sidra obtenida más de un mes antes, conservada a 8ºC.  
6.5 OTROS ALIMENTOS La E.coli O157:H7 se aisla de vege-
talescontaminados con abonos orgánicos de origen animal. En la tierra la 
E. coli puede persistir bastante. Cieslak y cols. comunicaron un pequeño 
brote por verduras cosechadas en un huerto abonadas con estiércol de va-
ca.  Si se trata de verduras que se consumen crudas pueden transmitir el 
proceso. Se han achacado algunos casos de CH al consumo de melón a 
cuya superficie se adhiere gracias a su carga electrica e hidrofobicidad el 
bacilo. Ukuku y cols. (2002) vieron que el melón contaminado por in-
mersión se adheían a la superficie del melón mas fuertemente que la L. 
monocytogenes, La bacteria sobrevive cuando se inoculan dosis elevadas 
en mayonesa (pH 3,6 a 3,9) durante 5 a 7 semanas a 5ºC y de 1 a 3 sema-
nas a 20ºC. La mayonesa produjo brotes en USA en 1993 (Doyle, 1994), 
tal vez contaminada con caldos de carne o con otros productos cárnicos.  
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Morgan y cols. (1998) vieron casos por patatas contaminadas 
desde la tierra en la que se cultivaron. 
AGUA. El agua ha sido considerada vehículo de transmisión, em 
comunidades con poca higiene, habiéndose informado de brotes incluso 
de CH, asociados a la ingestión de agua de bebida no clorada, o del baño 
en lagos y en piscinas contaminados con excreta ó heces de personas o 
animales infectados. El agua debió ser el origen de una gran epidemia en 
Surat (India) en noviembre de 1965 por el serotipo 096:B7que requirió 
hospitalizar a 418, el 82 % menores de 2 años. (Pal y cols. 1969). En 
1989 se produjo en Missouri, el primer episodio hídrico debido a la 
O157:H7 debido al reflujo derivado de la rotura de una tubería. El agua 
se puede contaminar con las excretas animales y humanas depositadas en 
el suelo. El suelo depura a los microorganismos por retención mecánica, 
por adsorción a la superficie de las partículas que lo constituyen, y por 
los microroganismos del suelo. Díaz-Fierros y cols.(1996) encontraron 
que los suelos ácidos retienen más  bacterias, cuya pared suele ser nega-
tiva. La retención se pude determinar adicionando a tierra, una suspen-
sión de la bacteria de prueba a una concentración conocida, agitando para 
favorecer el contacto un tiempo dado, generalmente 15 minutos a la tem-
peratura media del suelo (unos 22ºC)  se centrifuga a 1.000 rpm durante 
cinco minutos y se cuentan las bacterias del sobrenadante. 
Es posible la transmision por agua embotellada.  
 BAÑOS. Keene y cols. (1994) publicaron un brote dE COLItis 
hemorrágica en el que se produjeron casos de SHU por O157:B7, apare-
cido en 1991  (mezclado con otro brote asociado a S. sonnei) por baño en 
el lago de un parque de Oregón  (p 0,05)  
 MOSCAS. pueden jugar  papel en la difusión de gérmenes, sobre 
todo en el medio rural. De hecho se ha aislado la ESCHERICHIA COLI 
de moscas. Es posible también una difusión en los  hospitales por medio 
de las cucarachas.  
 Aunque los casos pueden ser esporádicos, la mayoria aparecen en  
brotes  en centros escolares y en guarderías (Stewart y cols. 1983,Carter 
y cols. 1987; Ostroff y cols. 1989). Intervienen en la transmisión por ali-
mentos,  la mala la higiene alimentaria en especial en la crianza y sacrifi-
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cio del ganado. Gill y cols. (2002) demostraron que la carne manejada 
por manos de voluntarios a las que se habia contaminado con E. coli 
quedaba sistemáticamente contaminada cuando las manos no estaban 
protegidas, disminuyendo mucho cuando se cubrían con guantes de go-
ma. También es importante la adecuada conservación de las carnes y los 
hábitos culinarios especialmente  el escaso tratamiento térmico. La E. co-
li pervive meses a -20ºC pero se destruyen por el calor  partir de los 
68ºC. 
DIARREA DEL VIAJERO. llamada también kaboulite o ven-
ganza de Moctezuma. La Organización Mundial de Turismo calculó en 
2002 que un 80 % de los viajeros internacionales tienen algún probelma 
de salud siendo el 60% los que sufren diarrea. Puede contagiarse en cual-
quier país pero sobre todo en Africa, Asia e Iberoamérica, teniendo ries-
go medio los países meditarreneos. La padece el 7% de los americanos 
que viajan a Paris, El riesgo es mayor cuando se hace fuera de los circui-
tos turistics,en zonas rurakes y cuanto mas largo sea el viaje aunque ge-
neralmente se padece durante la primera semana.  
La mayoría de las Diarreas del viajero se deben a la E. coli es-
pecialmente las cepas enterotóxicas productoras de toxina termoestable. 
(Merson y col. 1981) aunque tambien pueden causarlo cepas enteropató-
genas (ECEP) y enteroadherentes (ECEA). La característica epidemioló-
gica es haber sido contagiada con ocasión de visitar regiones con defi-
ciente saneamiento. En dichos países, los ECET se aislan, normalmente, 
de entre el 20 y el 60 % de los pacientes con diarrea; tanto en niños como 
en adultos (Agüero y cols. 1985,Aghbodaze y cols 1988). Sharp y cols. 
estudiaron 6 casos de diarrea del viajero en personas procedentes de Es-
paña. La Organización Mundial de Turismo con sede en Madrid en 2002 
estimó que el 80 % de los viajeros internacionales sufren problemas d 
esalud de los que el 60% son diarreas.Theewson y cols. 1983 en 161 
adultos estadounidenses con diarrea, que habian viajado a Guadalajara, 
Méjico, dentro del programa de los cursos de verano de las Universida-
des de San Diego y Arizona encontraron las bacterias patogenas siguien-
tes:  E. coli  enterotoxigénica en el 56,6 %, la E. coli enteroadherente 
(ECEA) en el 8,7 %,de los que el 6% fue el único patógeno aislado,  Shi-
gella en el 22,4 %, Salmonela  en el 6,8 %, el C. jejuni en el 3,7%, la A.  
Home
Edition
This PDF created with the FREE RoboPDF Home Edition (not legal for business or government use)
Get RoboPDF: An Easy, Affordable Alternative for Creating PDFs - www.robopdf.com Buy RoboPDF





hydrophila en un caso, sin encontrar bacterias patógenas en el 19,3 %. 
Sin que hubiera diferencias en los cuadros clínicos correspondientes. En 
29 estudiantes sin diarrea no se aisló ECEA ni ningún otro patógeno. 
Diez de las 14 cepas de ECEA pertenecían a serogrupos conocidos. Dos 
cepas pertenecían a serogrupos de ECEP tradicionales (O44 y O86), 
mientras que las restantes cepas tipificables correspondían a O6, O15, 
O51, O99, O130 y O151. El título aglutinante frente al antígeno O se du-
plicó en el 25% y cuatriplicó en el 75%. Ninguno de los sueros de los 
convalecientes neutralizó la adherencia en la prueba HEp-2. Ninguna de 
las ECET aisladas en este estudio era adherente. Ninguna de las ECEA 
tenía antígenos I o  II del factor de colonización (estudiado mediante 
hemaglutinación resistente a la manosa) ni producía enterotoxina ter-
moestable ni termolábil. Se ha demostrado que cepas de ECEA causan 
diarrea, especialmente en niños, la mayoría de estas cepas correspondía a 
serotipos de P. 
  FUENTE HUMANA. Los enfermos, de gastroenteritis y de colitis 
hemorrágica, casi siempre niños, eliminan con sus heces grandes canti-
dades de E. coli, sea cual fuere la intensidad de su diarrea. El 5 % de los 
enfermos quedan portadores convalecientes durante 15 a 30 días. Hay un 
2%  de portadores sanos entre los niños y 0,5% entre los adultos porcen-
tajes mayores en los que han convivido con enfermos y más en países 
subdesarrollados. Los portadores del serotipo O157:H7 son muy persis-
tentes. El mecanismo de transmisión más importante es por medio de las 
manos, que son el nexo de unión entre el intestino y la boca. Hardy 
(1.958) encontró la bacteria en el 82 % de las manos de personas aparen-
temente aseadas que tenían  E. coli en sus heces. Prado y cols. (1.958) 
aislaron E. coli en el  70% de 89 madres, de las que 9 cepas eran entero-
patógenas. Al defecar los niños sobre pañales o en la cama la bacteria di-
funde fácílmente contaminando manos, ropas de cama, bañeras, hules, 
esponjas, toallas, juguetes, picaportes, utensilios de mesa, básculas,  ter-
mométros y otro material clínico. 
      En la transmisión interviene mucho el hacinamiento y las ma-
las condiciones higiénicas. Por ello es más frecuente en los barrios den-
sos, zonas industriales, casa-cunas, salas de lactantes y maternidades. En 
los brotes influyen mucho las concentraciones de personas en el hogar. 
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Bravo en Méjico vió que el número medio de días de diarrea por perso-
nas y año era 20 en los que vivían en casas aisladas, 23 en los que lo 
hacían en apartamentos, 27 en los que habitaban en casas de vecinos y 73 
en los que se alojaban en tugurios. 
  En el verano de 1981 se presento un brote de disenteria  en alum-
nos y profesores de  de una escuela para deficientes mentales en Colum-
bia que afectó al 48 % de los 86 alumnos, al 28% de los 137 profesores 
causada por la ECEI O124:H30 que Harris y cols. (1985) considerarin 
que se habia producido por transmisión interpersonal. (enfermó la madre 
de un alumno). También es posible la transmisión interpersonal de las E. 
coli ECVT. Es frecuente la aparición de casos secundarios después de un 
brote alimenticio. Así a la semana de haber aparecido un brote en una es-
cuela de Minnesota, causada por hamburguesas se registraron casos en 
personas que habían estado en la escuela y en sus familiares. En el brote 
de Barcelona apareció el primer caso el 22 de septiembre de 2000 es de-
cir a los 4 días de haber comido salchichas contaminadas y el último,  un 
caso secundario, en un niño de una guarderia no expuesta a los 47 días de 
haber aparecido el primer caso, intervalo tres veces superior al período 
máximo de incubación lo que señala que el 24,6% de los casos se debió a  
transmisión secundaria interhumana a personas que no habian comido las 
salchichas. En los brotes se pueden infectar bastantes expuestos sin des-
arrollar síntomas, haciéndose así portadores, que diseminan el proceso,  
favorecido por la elevada infectividad de la VTEC. La O157:H7 se puede 
transmitir por manipuladores de alimentos portadores, si no se lavan las 
manos después de usar el retrete. Los brotes son frecuentes en escuelas y  
guarderias en las que es fácil  la transmisión fecal-oral, infectándose a 
menudo los familiares y en su caso el personal asistencial. La transmisión  
secundaria se presenta entre los niños por vía fecal-manos-boca o incluso 
por el polvo.  
7. PATOGENIA 
7.1 CAPACIDAD DE RESISTIR A LOS MECANISMOS 
DEFENSIVO DEL HUESPED.  
Entre los mecanismos defensivos destaca el ph ácido del estóma-
go de modo que los antiácidos favorecen la presentación de la emnfer-
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medad. En agosto de 1.974, a las 30 horas de haber salido de Guam, un 
hombre de 41 años que estaba tomando antiácidos por ulcus, tuvo una 
profusa diarrea acuosa con liquido claro y grumos de moco en el que se 
aisló, en cultivo puro E. coli productora de ST, en fase rugosa.  
Las oxído-nítrico-dioxigenasas protegen el desarrollo y respira-
ción de muchas bacterias entre ellas la escherichia coli, evitándoles los 
efectos tóxicos del óxidp nítrico exógeno y de los compuestos formados 
en las bacterias que liberan NO. Tienen actividad óxido nítrico dioxige-
nasa la hemoglobina dimerizada del M. tuberculosis,codificada por un 
gen plasmídico y la flavoproteina producida por la E. coli. Las mutantes 
deficientes son muy sensibles al efecto del NO. (Pathania y cols. 2002).  
Los antígenos O, de las cepas invasivas de E, coli, codificados por 
genes plásmidicos de 140 Md, tienen propiedades antlfagocitaria e in-
hibidora de las sustancias bactericidas del suero.  
La E. coli tiene un gen que codifica la proteina  SbmA, capaz de 
transportar bleomicina, muy homólogo del gen bac codificador de la pro-
teina bac transportadora de membrana que tiene siete dominios trans-
membrana de la B. abortus, que permite a este gérmen pervivir en el ma-
crófago.  
7.2 ADHESIÓN 
La E. coli se puede desarrollar sin adherirse a superficies y de 
hecho se cultiva la bacteria en medios líquidos, pero la adhesión es el 
primer paso, necesario para que la bacteria colonice y forme biofilm en el 
que la E. coli resiste al peristaltismo en los procesos intestinales y al flujo 
de la orina en las infecciones de estas vías. La adherencia se facilita 
cuando la bacteria entra con el agua o con alimentos. Los factores de co-
lonización son decisivos para desencadenar la diarrea (Satterwhite y 
cols.1978, Levine y cols.1980).Numerosos serotipos de E COLIdisponen 
de sistemas de adhesión. Las cepas EPEC se adhieren a los enterocitos (y 
a las células HeLa,a las A549 y a las Hep-2 que Miqdady y cols (2002) 
vieron que se podian usar formalizadas y mantenidas refrigeradas hasta 
seis semanas) de un modo característico llamado adhecia. La adhesión a 
la mucosa es imprescindible, pero no suficiente, para la patogenicidad, ya 
que la expresan cepas no patógenas (Källenius y cols.1981, Domínguez y 
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cols. 1985, Andreu 1989, Blanco y cols.1992). En la adhesión o adhecia 
de la escherichia coli a superficies bióticas y abióticas como el poliesti-
reno, puede intervenir la fibronectina. La triptofanasa codificada por el 
gen  tnaA interviene con otros factores de adhesión en la formación del 
biofilm. La inactivación del tnaA por inserción de un transposón dismi-
nuye la adhecia que se restaura complementando la mutante con un tnaA 
transportado por un plásmido (Di-Martino y cols. 2002). La célula forta-
lece activamente la adhecia activando su citoesqueleto, especialmente los 
filamentos de actina.  
 El principal mecanismo de unión a las células son las adhesinas o 
factores de colonización. La mayoría de las adhesinas están formadas por 
un conjunto  de subunidades proteícas de 14.000 a 21.000 d, con numero-
sos aminoácidos hidrofóbicos; la mayoría aglutinan hematíes (HA) de di-
versas especies animales. 
  Los factores de colonización forman parte de la estructura de las 
fibrillas, que son filamentos  flexibles de 2-3 nm y  sobre todo de la de 
las fimbrias que son complejos poliméricos de 6-8 nm que se proyectan 
desde la superficie bacteriana, de la que las desprende la sonicación o el  
calentamiento. Las fimbrias están formadas por unas 1.000 subunidades y 
constituyen el 8% de las proteinas de la bacteria para la que constituyen 
una reserva. Los factores de colonización están codificados por el com-
plejo gen plasmídico fim. Los plásmidos portadores contienen a menu-
do otros factores de patogenicidad e incluso los de resistencia a antibióti-
cos en varias combinaciones (Smith y Gyles 1970 Smith y Lingood 
1971).  La delección del gen fim permite la expresión del gen codificador 
de la proteina antigénica superficial la Ag43 y modifica la forma de las 
colonias. La delección específica del gene fimH no afecta la expresión de 
otros genes fim  o del  Ag43, pero reduce mucho el número de fimbrias  
(Schembri y cols.2002)  
Las fimbrias pueden ser de  tipo 1, que es el arquetípico y mejor 
caracterizado de las fimbrias. Son manosa sensibles (MS) es decir que 
pierden la hemaglutinina en presencia de D-manosa a la que se une. La 
presencia de fimbrias MS está asociada con la virulencia para las vias 
urinarias. Una bacteria con fimbrias de tipo 1 tiene unas 500 fimbrias. 
Las MS son  muy ubicuas; las poseen el 75% de las E. coli de las heces 
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normales es decir en la misma proporción que tienen las toxigénicas. Las 
MS se unen al moco del intestino grueso y al urinario que en gran parte 
está constituido por Ia glicoproteina de Horsfall y Tamm.  
Las adhesinas de los serogrupos O55,O111,O119,O127, y O142 
de las  ECEP de clase I tienen una proteina de 94 Md que falta en las  ce-
pas ECET, ECEI y ECEH y en las E. coli causantes de procesos extrain-
testinales.  
Las fimbrias de tipo 2, son las P y las relacionadas S y Dr, son 
manosa-resistentes (MR) y son hidrofóbicas. Las adhesinas MR se fijan 
al digalactósico -D-Gal(1-4)-ß-D-Gal, que es el receptor especifico de 
las células de la mucosa intestinal. Las cepas MR no producen entero-
toxinas, pero si verotoxinas. Las adhesinas MR pueden ser de clase I,  
cuando  se adhieren de forma localizada a las células Hep-2, que expre-
san el Factor de adherencia EAF (Giequelais y cols 1990) codificado 
por un plásmido de 69 Md (Nataro y cols. 1985). Las adhesinas de la E. 
coli  de clase II, se adhieren de forma difusa o no se adhieren. Las fim-
brias MR son más importantes que las MS; aglutinan a los hematies 
humanos, de ternera, cordero, cerdo, cavia  y de pollo (HA), cuya positi-
vidad permite deducir la presencia de fimbrias P. El test PF de Orion 
Diagnostica se basa en la aglutinación de partículas de látex recubiertas 
con el receptor de las fimbrias P. La hemaglutinación se inhibe por los  
oligosacáridos de la leche humana, que  actuan como receptores solubles 
que bloquean la adhesión de las bacterias a diferentes epitelios. Es un 
mecanismo de Inmunidad natural actividad que decrece al quitarles el 
siálico (Martin-Sosa y cols. 2002), que contribuye con la IgA al papel 
preventivo de la lactancia materna frente a infecciones intestinales y uri-
narias ya que la orina de los neonatos con lactancia materna contiene oli-
gosacáridos. La leche materna tiene además el free secretory compo-
nent (fSC) y lactoferrina (Lf) las cuales a concentraciones inferiores a 
las que se encuentran en la leche inhiben la  adhesión de las  EPEC a las 
células HeLa (de Araujo y cols 2001). La hemaglutinación causada por 
las cepas uropatógenas se inhibe por los oligosacáridos de la leche huma-
na. Los oligosacáridos de la leche de vaca son menos inhibidores de la 
hemaglutinación de las cepas  ETEC, pero siguen siendo buenos inhibi-
dores de las cepas UPEC.  La lactalbumina alfa no modifica la adhecia.  
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Blanco y cols. clasificaron las MRHA  en seis tipos del I al VI.  El 
70 % de las cepas enterotoxigénicas presentan fimbrias MR de los tipos 
MRHA III, IVa o Ivb.  
 El primer antígeno de colonización de las cepas de ECET fue  
descrito por Evans y cols. en 1975 en la cepa H10407 del serotipo 
078:H11. El «CFA I», es una fimbria de 6-7 nm de diámetro integrada 
por subunidades proteícas de 15.058 d, con un 37 % de aminoácidos 
hidrofóbicos lo que confiere a la bacteria una elevada hidrofobicidad su-
perficial. que es MR capaz de unirse a  los enterocitos del hombre y del 
conejo. Este antígeno es expresado, normalmente, por cepas de los sero-
grupos O4, O15, O20, O25, O62, O63, . O78, O90, O110, O114, O126, 
O128 y O153. El receptor celular del «CFA»/I está compuesto por poli 
2.8.ácido N-acetilneuramínico.  
 El CFA II fue descubierto también por Evans y cols. en 1978, de 
codificación plasmídica. Lo tienen los serogrupos O6, O8, O9, O78, O80, 
O85, O115, O128, O139, O154 y O168. Las cepas «CFA»/II+  pueden 
expresar los  componentes superficiales CS 1, CS2 y CS3. (Cravioto y 
cols. 1982, Smyth 1982)  codificados por genes del mismo plásmido cuya 
expresión depende de la célula huésped (Smyth 1982). Las cepas 
«CFA»/II+ pueden ser de tres clases: CS1+CS3+, CS2+CS3+ y CS3+ so-
lamente. Los componentes CS1 y CS2 son fimbrias rígidas de 6-7 nm de 
diámetro, compuestas por subunidades proteícas de 16.300 y 15.300 d, 
respectivamente. El antígeno CS3, común a todas las cepas «CFA»/II+, 
es una fibrilla flexible de 2-3 nm de diámetro, formada por subunidades 
proteícas de 14.700 d. Las cepas «CFA II» son también MR y se unen a 
las microvellosidades de los enterocitos humanos. 
 Honda y cols. (1983) encontraron adhesinas MS en algunas cepas 
de ECET aisladas en Asia que tenían una elevada hidrofobicidad que no 
se eliminaba por el calentamiento. En l984, encontraron que las cepas 
con hidrofobicidad superficial termoestable expresaban un nuevo factor 
de colonización al que denominaron «CFA III» el cual es una fimbria de 
6-7 nm de diámetro, compuesta por subunidades proteícas de 18.000 d.   
Thomas y cols. (1982) detectaron en la cepa E8775 un nuevo fac-
tor de colonización que se llamó «CFA IV», MR.  Como el II, el IV tiene 
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tres  componentes superficiales: CS4, CS5 y CS6. El CS4 y el CS5 son 
fimbrias rígidas de 6-7 nm de diámetro, constituidas por subunidades 
proteicas de 17.000 y 21.000 d, respectivamente. El CS6, como el CS3 
del «CF A» /II, es una fibrilla flexible de 2-3 nm de diámetro, formada 
por subunidades proteicas de 14.500 a 16.000 d. El «CFA»/IV se ha loca-
lizado, fundamentalmente, en cepas de ECET de los serogrupos O6, O25, 
O27, O92, O115,O148, O153, O159, O167 y O169.  
          Tacket y cols. en 1987, encontraron otro factor de colonización en 
cepas de ECET del serotipo O159:H4. Se trata de una fimbria MS consti-
tuida por subunidades proteícas de 19.000 d. Está codificada por un 
plásmido de 27 Md que tiene los genes que codifican los  «LT» y «STa».   
Knutton y cols. en 1987, hallan un posible nuevo factor de coloni-
zación en cepas de ECET «LT+» «STa+» del serotipo O148:H28. El 
«PCF» 0148 es una fibrilla rizada de 3 nm de diámetro que permite, a las 
bacterias MS, adherirse a la mucosa del intestino delgado de los seres 
humanos y a enterocitos cultivados «in vitro». La identificación de este 
posible nuevo factor de colonización sólo se consigue después de subcul-
tivar las cepas a partir de bacterias previamente adheridas a cultivos «in 
vitro» de biopsias de mucosa intestinal humana. Los posibles nuevo fac-
tores de colonización «PCF»  O148 y «PCF» O159 sólo se han estudiado 
en cepas de los serogrupos O148 y O159, por lo que se desconoce su 
abundancia en cepas de ECET de otros serogrupos. La frecuencia del 
«CFA»/III en cepas enterotoxigénicas también se investigó en un único 
estudio, encontrándose en el 15 % de las cepas aisladas en Asia. Los tra-
bajos en los que se investigó el «CFA»/IV son también contados  y dicho 
factor de colonización sólo se detectó entre el 5 y el 6 % de las cepas en-
terotoxigénicas. En contraste, los estudios sobre el «CFA»/I y el 
«CFA»/II son numerosos, debido, sin duda, a que  fueron los factores de 
colonización que primero se descubrieron ya que son los más frecuente-
mente expresados por los ECET, detectándose entre el 20 y el 60 % de 
las cepas.  
Las cepas enterotoxicas presentan fimbrlas con adhesinas  MR 
especificas de especie que facilItan la adherencia, fimbrias llamadas anti-
genos K y modernamente antigenos F, en las cepas aisladas en lechones y 
terneros de los que se conocen los K88 (F2), K99 (F3) y 987 (F4)  y fac-
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tores de colonizacIón (CFA) en las cepas humanas. CFAI o F5 (más fre-
cuente. en los serogrupos O 15.25.63.78. 128), CFAII O6.8.80.85 y 
E8775.  
 Las cepas verotoxigénicas de E.coli O157:H7 portan un plásmido 
de 60 Md que transporta el gen cromosómico eaeque codifica una pro-
teína de la membrana externa de 102 kDa, muy adherente a los enteroci-
tos (Tzipori y cols.1987); gen mas frecuente en las cepas aisladas en GE 
humana que en las aisladas de bóvidos sanos y ademas porta un gene que       
codifica otras fimbrias que actúan como los CFA E. coli enterotoxigéni-
cos, caracterizadas por que adhieren a la E. coli a las células Henle 407 
que son células epiteliales derivadas del ubo digestivo. (Karch y cols., 
1987).  
Los ECVT, se unen, sin penetrar, al epitelio del colon por intimi-
nas, estando la gamma, específica de las O157:H7 codificada por el gen 
cromosómico EAE, transportable por plásmidos, muy asociado con la pa-
togenicidad y con la virulencia, ya que lo poseen el 82 % de las cepas 
que han causado SHU y menos frecuentemente en las aisladas en bóvidos 
sanos, y por fimbrias plasmídicas codificadas por el gen CDV419. Todas 
las cepas O157:H7 y el 27% de los ECVT no-O157 tienen ambos genes. 
Pero algunos casos de SHU se deben a cepas carentes de EAE como un 
brote acaecido en USA debida al O104:H21 y otro en Astralia atribuida 
al O113:H21, lo que indica qie aunque es un importante factor de viru-
lencia de los ECVT, no es esencial para la ella.  
7.3 COPETICIÓN PARA EL HIERRO.  
La captación del hierro exterior por parte de la E. coli se efectua, 
como en otras muchas bacterias por la proteina FecI, que forma parte de 
un sistema de señales que responden a la presencia de citrato férrico ex-
tracelular. La Fecl es un miembro de la subfamilia de los factores sigmas 
involucrados en la captación de hierro.  La FecI hace que se exprese los 
genes para la toma de citrato férrico. La  expresión del sideróforo aero-
bactina esta relacionado con la patogenicidad así como la resistencia a la 
fagocitosis. La presencia de antígenos K, proporcionan resistencia frente 
a las IgA y a la fagocitosis, por ausencia de opsonización.  
7.4. RESISTENCIA AL ESTRÉS OXIDATIVO. 
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En la patogénia  interviene la  resistencia de la E. coli, como otras 
muchas bacterias, al estrés oxidativo, proporcionada por una proteina  
codificada por el gen oxyR, que  regula la  expresión de enzimas y de 
proteinas protectoras del estrés oxidativo. Las cepas de E coli que sobre-
expresan el oxyR son mucho mas resistentes al superoxígeno respecto a 
las mutantes en las que hubo delección de oxyR en cuanto a cinética del 
crecimiento, viabilidad y oxidación de las proteinas a la exposición al 
azul de metileno y a la luz que generan oxígeno singlet. La inducción y la 
inactivación de los enzimas antioxidantes principales es decir de la su-
peróxido dismutasa y la catalasa, se observan en ambas cepas oxyR. La 
mutante que sobreexpresa el gen oxyR, expuesta al oxigeno singlet, man-
tiene significativamente una mayor actividad de enzimas antioxidantes 
que la mutante que ha deleccionado el oxyR, lo que sugiere que el regu-
lón oxyR juega un importante papel protector en la lesión celular causada 
por la oxidación, presumiblemente por la protección de las enzimas anti-
oxidantes. (Kim y cols. 2002) 
  7.5 PRODUCCIÓN DE EXOTOXINAS.  
 El mejor modo de demostrar la enterotoxigénesis es la  inyección 
en el asa ileal del conejo aislada y ligada, provocando  la secreción de lí-
quido que dilata el asa. La toxina termoestable inoculada en el estómago 
o en intestino del ratón lactante produce una respuesta secretora.  
Las enterotoxinas se pueden reconocer por diversos tipos de ELI-
SA, RIA, inmunohemolisis radial frente a sueros antitóxicos de referen-
cia, la coaglutinación estafilocócica y también por técnicas de hibrida-
ción de ADN que identifican a las «LT» y «STa». Los ECET se pueden 
indentificar indirectamente, determinando la expresión de los factores de 
colonización, fundamentalmente de «CFA»/I Y; «CFA»/II.  
La mayoría de las cepas de ECET aisladas en España pertenecen a 
los serotipos O6:H6 «<CFA»/II+), O27:H7, O159 y sobre todo al 
O153:H45 que es CFAI+ que causa algunas de las diarreas por entero-
toxinas en diversos paises pero es el más frecuente en España en donde 
ha causado varios brotes de diarrea infantil, en su mayoría intrahospitala-
rios, en Valencia, Madrid, Talavera de la Reina y La Coruña. También es 
el  serotipo mas frecuente en Chile teniendo prácticamente el mismo per-
Home
Edition
This PDF created with the FREE RoboPDF Home Edition (not legal for business or government use)
Get RoboPDF: An Easy, Affordable Alternative for Creating PDFs - www.robopdf.com Buy RoboPDF
LA E. COLI  ENTEROPATÓGENA Y SUS FACTORES DE PATOGENICIDAD. 
  69
 
fil plasmídico y las mismas resistencias a antibióticos que las cepas espa-
ñolas.  (González y cols. 1991) estando los genes de «STa» y«CFA»/I en 
un plásmido no conjugable que tiene, según la cepa de 82 a 87 Md, mien-
tras que los genes codificadores de las resistencias  a los antibióticos se 
detectaron en plásmidos conjugables. 
Blanco y cols. (1990) obtienen las toxinas de la E. coli, partiendo 
de cultivo en caldo de triptona-soja (pH, 7,5) (Oxoid) en  Erlenmeyer de 
50 ml, incubado a 37ºC en un agitador orbital a 200 rpm. A las cinco 
horas añaden 20 g de mitomicina C para liberar las CNF-1 y 2. A las 20 
horas centrifugan el cultivo a 6.000 g a 4ºC durante 15 min y esterilizan 
el sobrenadante por filtración a través de membranas de 0,22  de poro. 
Los filtrados a 4 °C, mantienen su toxicidad, durante al menos un mes. 
La toxicidad la ensayan en cultivos monocapa de células Vero y HeLa, 
en placas de plástico de 24 pocillos de fondo plano de 16 mm de diáme-
tro conteniendo 0,5 ml de medio RPMI con  10% de suero fetal de terne-
ra (Flow, Bio-Whittaker) en el que se habian sembrado 24 horas antes 
105 células por pocillo. Al añadir la E. coli se reemplaza el medio de 
mantenimiento, por 0,5 ml del esencial mínimo (MEM) en el caso de cé-
lulas HeLa, o de MEM adicionado con solución salina de Earle, con 0,05 
mM de metilisobutilxantina (Sigma) para inhibir la fosfodiesterasa y50 
µn/ml de sulfato de polimixina B para impedir el crecimiento bacteriano. 
Tras la inoculación de las células con 50 µl de extracto con mitomicina 
C, se incuban los pocillos a 37 °C en una atmósfera con  5% de dióxido 
de carbono y los cambios morfológicos se observaron con microscopio 
invertido de contraste de fases, a las 5, 24 y 48 horas. (Las cepas se con-
servaron a temperatura ambiente en caldo nutritivo (Difco) con 0,75% 
(p/v) de agar. En estas condiciones las células Vero son sensibles  a la en-
terotoxina termolábil (TL), a verotoxinas (VT1 y VT2) y a los factores 
necrosantes (FNC-1 y 2); mientras que las células HeLa son afectadas 
unlcamente por VTl,VT2, FNC-1 y 2. Las cepas control de referencia uti-
lizadas fueron:MR199 (06: K13, CNF-1, Hly, MRHAIII), MR48 (075: 
K95, CNF-1, Hly, MRHAIII), C1212-77 (06:K2:Hl,FP, MRHAIVa) y 
C1976-79 (01:Kl:H7, FP, MRH.  
7.6 FACTOR NECROTIZANTE  CITOTÓXICO.   
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La E. coli  inoculada a cultivos de celulas HeLa, Vero o KB, pasa 
a las pocas horas al interior de las celulares para posteriormente destruir 
la capa monocelular.  
De Rycke y cols. (1990) encontraron en algunas cepas del sero-
grupo 055 dos factores necrotizantes citotóxicos, antigénicamente distin-
tos, llamados CNF1 y CNF2, (o FNC) que  producen efecto citotoxico 
similar en las células Vero, y diferente en otras células. Ambas toxinas, 
(o los sus extractos sónicos de las bacterias) con mayor intensidad la 
CNF2, causan necrosis en piel de conejo y son letales para el ratón inocu-
lado intraperitonealmente. En asas ligadas de intestino de conejo, sólo 
muestra actividad enterotóxica el «CNF2», aunque moderada y muy infe-
rior a la que posee la enterotoxina LT. Las cepas uropatógenas y bacte-
riémicas  producen FNC-1,  mientras que las cepas aisladas de terneros 
con diarrea, que  causan una  enterocolitis necrosante en el recién nacido 
y en el lactante    producen frecuentemete CNF2. La mayoría de las cepas 
con FNC-1 son hemolíticas y tienen hemaglutininas MR especialmente 
iva expresadas en  fimbrias P. 
7.7 HEMOLISINAS.  
Muchas cepas de E. coli causantes de infecciones  urinarias, o las 
que tienen   verotoxinas etc. pueden contener hemolisinas, detectables en 
placas de agar-sangre de cordero lavada al 6%, en las que causa halo cla-
ro en torno a las colonias. Las hemolisinas están codificadas por el gen 
hlya, que forman poros en la membrana celular. Por este motivo, su pro-
ducción por una variedad de bacterias patógenas, se considera uno de los 
mecanismos más peligrosos de virulencia en humanos y animales. Las 
hemolisinas tienen más de 100 kilodalton. Para poder actuar, deben ex-
cretarse al medio. Esta excreción no es fácil a las bacterias que como la 
E. coli son gram-negativas pues la proteína debe atravesar una membrana 
doble con una permeabilidad baja por lo que requiere la particiàción de al 
menos tres genes de transporte: hlyb, hlyd y tolc. Los dos primeros se co-
transcriben con el gen hlya, en tanto que el tercero es un gen ajeno a la 
hemolisina que está presente en todas las cepas de E. coli.  Las proteinas 
de transporte reconocen solo un pequeño dominio de unos 10 kilodalton 
presente en el extremo C-terrninal de la hemolisina, que permite la salida 
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de la molécula entera. Muchas ECVT producen un nuevo tipo de hemoli-
sina denominada enterohemolisina (EntHly). 
 La E. coli produce una proteina citotoxica, la citolisina A, que 
forma poros en las células incluidos los hematies. La citolisina A es codi-
ficada por el gen clyA; la delección del locus clyA(STy) elimina a la 
hemolísina. En 2002 Oscarsson y cols., han encontrado esta proteina en 
la Salmonela  typhi incluso en la cepa vacunal Ty21a y en la paratyphi A 
y ausente en otras serovars de la S. enterica, incluyendo la typhimurium 
siendo los productos del gen, ClyA(STy) y ClyA(SPa), identicos en al 
menos un 90% a la citolisina A, ClyA(EC) de la E. coli.  
7.8 EXOTOXINA TERMOESTABLE  
En 1967, Smith y Halls observaron que el sobrenadante de culti-
vos de algunas cepas de E. coli enteropatógenas porcinas, esterilizado por 
filtración, causaba acúmulo de líquido en asas ligadas del intestino de 
cerdo. La enterotoxina resistía 100°C, mantenidos 30 minutos, por lo que 
la denominaron enterotoxina termoestable «STa» o simplemente ST 
(tambien algunos la designan TT). Dean y cols. en 1972, encontraron en 
cepas aisladas del hombre una toxina termoestable que afectaba a ratones 
lactantes. La es una proteína poco inmunogénica, de 1.900 a 1.979 d que 
tiene seis cisteínas que establecen puentes disulfuro, lo que le confiere la 
resistencia a la temperatura y la hidrólisis enzimática. Se sintetiza como 
un polipéptido precursor de 72 aminoácidos que se procesa proteolítica-
mente y se excreta como una molécula madura de tan solo 18 aminoáci-
dos.  
Los receptores celulares de la «STa», son agregados o complejos 
de elevado peso molecular (500.000 d), constituidos por proteínas de 
54.000-57.000 d y 68.000-75.000 d, diferentes de los de la «LT» y la 
«CT», no contienen monosialogangliósidos y a diferencia de los recepto-
res de las LT y CT sólo se expresan en los enterocitos, por lo que la toxi-
na no es tóxica para otras células. La unión de la ST a sus receptores  es 
específica, saturable y reversible y provoca «in vitro» e «in vivo» acti-
vando al enzima guanilato ciclasa en las células del epitelio del intestino 
delgado aumentando la concentración intracelular de la «GMPc» y, como 
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consecuencia, una secreción de agua y electrolitos más rápida, pero me-
nos prolongada, que la provocada por la LT.  
7.9 ENTEROTOXINA TERMOLÁBIL 
Gyles y Barnum (1969) hallaron que algunas cepas de E. coli, ais-
ladas en el cerdo producian una enterotoxina que se inactivaba a 60°C/30 
min., a la que denominaron enterotoxina termolábil LT. En 1971 Sack 
y cols., demostraron que la E. coli enterotoxigénica de los serotipos 
O6,O8,O19, O20, O25,O26,O29,O55,O63, O78, O80, O85, O111,O115, 
O118,O128, O124,O148, O153, O159, O167 podían producir diarrea co-
leriforme y  encontraron en E. coli aisladas en Calcuta en enfermos con 
diarrea semejante a la del cólera, una enterotoxina termolábil  «LT»  que, 
al igual que la toxina del cólera (CT), causaba acúmulo de líquido en asas 
de intestino de conejo. Los serotipos de las cepas de ECET son diferentes 
a los de las cepas de ECEI, ECEP y ECEH. El que el resto del gran nú-
mero de serogrupos y de los serotipos no produzcan enterotoxinas hace 
pensar que no son susceptibles a los plásmidos correspondientes.  
La enterotoxina termolábil de la E.coli como la colérica actúa 
,altera el normal equilibrio entre la absorción y la secreción de electroli-
tos y de agua que efectúan los enterocitos. Los enterocitos  son células 
epiteliales,altas, columnares, cuya superficie apical, mucosal o luminal, 
tiene numerosas microvellosidades, borde en cepillo, que amplifican de 
forma extraordinaria su superficie luminal; la cara serosal o sanguinea 
contacta con una membrana basolateral que se apoya en la lámina propia, 
formada por tejido conjuntivo. El epitelio controla el tránsito de materia-
les a través de la barrera iritestinaI. Los enterocltos estan rodeados por 
una membrana y por espaclos intercelulares, cerrados en su extremo api-
cal por placas de unión, que contribuyen  a sostener al epitelio. Normal-
mente hay una diferencia de potencial eléctrico entre la cara apical, del 
enterocito  y la serosal o sanguínea y desde el citosol y el espacio extra-
celular. El enterocito contiene mas potasio y menos sodio y cloro que el 
medio extracelular. Desde el intestino el catión sodio disuelto en agua, 
junto con glucosa, aminoácidos, ácidos grasos etc. procedentes de los nu-
trientes digeridos, se filtra en las microvellosidades, e incluso por las pla-
cas intercelulares, permeables a los cationes,  por su menor concentración 
citosólica difundiéndose y extraido del enterocito por su cara basal y es-
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pacios intercelulares por la acción de las bombas ATPasa Na+K+ de-
pendiente situadas en la membrana basolaleral, llevándolo al medio ex-
tracelular. Los glucósidos cardíacos, como la ouabaina, inhiben la acción 
catalítica de la ATPasa.  
 Este transporte activo del sodio arrastra pasivamente la absorclón 
de muchas substancias disueltas en una concentración isotónica con el 
plasma. El anión CI- entra en los enterocitos por su cara luminal, y muy 
poco por las placas que son casi impermeables a los aniones. La triami-
nopirimidina bloquea el movimiento de cationes monovalentes a través 
de las uniones intercelulares, sin modificar el flujo de Na+ a través del 
borde en cepillo lo que indica que la membrana celular tiene canales dife-
rentes para ambos iones. Los iones sodio y cloruro quedan retenidos en 
los espacios intercelulares por la actividad de la bomba ATPAasa, de 
modo que son  hipertónicos respecto a los medios luminal y plasmático. 
Aunque las placas son muy permeables a los cationes, lo son mínima-
mente para los aniones, por lo que sale muy poco cloruro sódico de estos 
espacios hacia el intestino. Este flujo está  acoplado, al del sodio que 
hace que se acumule cloruro sódico en el citoplasma por encima de su 
potencial de equilibrio electroquímico y por su mayor concentración  sale 
por la cara serosal a la sangre. La glucosa y los aminoácidos absorbidos 
activan la  absorción de agua y sales. Simultáneamente el enterocito diri-
ge el movimiento en sentido inverso de iones potasio, igualmente disuel-
tos, que dirigen el potasio desde la sangre al citosol del enterocito por las 
bombas que introducen potasio por la bombas ATAasa Na+,K+ depen-
dientes. Estas bombas mantienen los gradientes iónicos y eléctricos de 
los enterocitos y determinan el predominio de la absorción sobre la se-
creción o a la inversa.  
El balance normal del transporte intestinal de agua y electrolitos 
se puede modificar por diversas substancias. Así las endorfinas, aumen-
tan la absorción; otras, muchas, llamadas secretagogos, modifican dando 
lugar a una secreción neta. Algunas son producidas por el organismo co-
mo la serotonina,el  polipéptido vasointestinal (PIV), el el AMPc y las 
prostaglandinas, las cuales impiden una rápida deshidratación del conte-
nido intestinal, que interferiría la adecuada mezcla y digestión de los ali-
mentos, y disminuyen la velocidad de entrada de agua y sales, evitando 
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amplias oscilaciones en el volumen y composición electrolítica del medio 
interno. También pueden aumentar la secreción substancias externas co-
mo la teofilina que cierra los cspacios intercelulares, o el A23187 y las 
enterotoxinas colérica y la termolábil producida por la E. coli, que  origi-
nan una enorme secreción de agua y de electrolitos desde el plasma a la 
luz intestinal, sin cambios en la absorción, causando diarrea acosa y des-
hidratación. La toxina no  modifica la absorción de glucosa y de  ami-
noácidos  ni su efecto sobre la del agua y electrolitos. 
 La enterotoxina termolábil es una proteina antigénica, de 85.000 a 
90.000 d que redondea a las células Vero (Speirs y cols 1977), a las Y-l 
de tumor adrenal del ratón y a las células ováricas del hamster chino 
(CHO). Es muy parecida a la toxina colérica «CT» de Vibrio cholerae es-
tructural, inmunológico y funcional, (ambas son toxinas de tipo A-B), 
compartiendo con ella más del 80 % de la  secuencia de sus aminoácidos. 
La unidad A está formada por las subunidades A1 catalítica y la A2 li-
gante, y la B por cinco subunidades B idénticas [Merritt y col. 1995] las 
cuales se unen  para formar la LT  fundamentalmente, en el espacio peri-
plásmico, segregandose mediante la unión del pentámero B con co-
receptores de superficie específicos en el caso del cólera en grandes can-
tidades, mientras que la ST de la E. coli solo lo hace una pequeña parte. 
   La toxina ST se determina, inoculando a ratones lactantes, filtra-
dos de cultivos, hervidos durante 15 minutos. Es una prueba que exige 
muchos animales. Más práctica es el análisis de enzima unida a un inmu-
nosorbente (ELISA). Pueden usarse microplacas de poliestireno (Nunc 
"Immunoplate I") en cuyos pocillos se fija la ST que pudiera tener la 
muestra,  por incubación a 37° C durante una hora; se lava la placa y se 
añade ana anti-ST producido por conejos. Mezclando e incubando otra 
hora. Se lava y añade un conjugado anticonejo de cabra (Miles), se incu-
ba a 37° C durante una hora. De nuevo se lavó la placa y se objetiva el 
resultado adicionando ácido 5-aminosalicílico que da un color marrón 
claro si es positiva a marrón oscuro si es negativa, o bien añadiendo o-
fenilenediamina que requiere espectofotómetro. El resultado de la prueba 
ELISA se expresó como porcentaje respecto a un control negativo, con-
siderándose como positivos los valores inferiores al 60 %, y como nega-
tivos los iguales o superiores al 60 %.  
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  El 70 % presentan fimbrias MR de tipo 1 en la misma proporción 
que las E. coli de la flora normal. La holotoxina ST se une a su receptor 
que  son gangliósidos GMl y se internaliza por endocitosis, entra en el re-
tículo endoplásmico, en donde la protein disulfuro isomerasa, en este 
medio reductor, disocia a las subunidades A y B. La subunidad A1 con el 
factor de ribosilación de ADP (ARF) (Kahn y col. 1984), se une a la 
superficie citosólica del Golgi por un proceso de transporte inverso [Bas-
tiens y cols. 1996], AEF-dependiente (Zhu y cols. 2001) por transporte 
reverso. mientras que las subunidades B, salen de la red trans-Golgi y 
van al lisosoma en donde se degradan. La protein disulfuro isomerasa en 
ambiente reductor [Tsai y cols. 2001] rompe las uniones disulfuro entre 
A1 y A2. La subunidad A1 se transloca a través del canal SEC61  
(Schmidtz y cols. 2000) sale al citosol, e interactúa con las proteinas G  
heterotriméricas de los enterocitos Gs. El dominio intermedio, formado 
por los aminoácidos 234 a 453 de la  ADP-ribosiltransferasa (ADPRT) se 
une covalentemente a la ADP-ribosa (ADPR) desde el donante NAD al  
Ras y a otras proteinas de la célula, alterando sus funcione entre ellas la 
capacidad del ADPR-Ras de unirse a los factores que activan el inter-
cambio de Ras.  
 El dominio N-terminal de la ADPRT, que comprende los 234 
primeros residuos inactiva a las GTPasas acelerando la hidrólisis de sus 
los GTP mientras que el dominio C-terminal (los residuos 400 a 453) se 
une a las proteinas 14-3-3 de las eucariotas que lo activan.  
 La ribosilación del ADP de la membrana plasmática activa a la 
adenilciclasa de forma covalente y permanente. La adenilciclasa activa 
provoca el paso de ATP a AMPc cuyo  incremento intracelular activa a 
los canales de iones (cloro, sodio, potasio y bicarbonato) que bombean a 
los iones hacia la luz intestinal, a los que el agua sigue pasivamente  es 
decir con diarrea que puede ser leve a graves de tipo coleriforme que sue-
le resolverse espontáneamente sin requerir antibióticos.  
7.10 VEROTOXINAS  
Las cepas del serotipo 0157:H7 elaboran dos potentes citotoxinas, 
antigénicamente distintas, que destruyen las células de la línea continua 
llamada Vero, procedentes de riñón de mono verde africano, por lo que 
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se las llama verocitotoxinas (VT1 y VT2). González y cols., (1984) vie-
ron que tres cepas de origen humano y una de bovino destruían a las cé-
lulas Vero y HeLa mientras que 5 cepas porcinas fueron tóxicas oara las 
Vero e Y-1 pero no para las HeLa sin que fueran activas sobre ratones 
lactantes y las ocho causaron gran acúmulo de líquido en el asa intestinal, 
en al menos en uno de los tres conejos inoculados con sobrenadantes es-
tériles do todas ellas. Las verotoxinas están  relacionadas estructural y 
funcionalmente con la toxina de la Shigella dysenteriae tipo 1, por lo que 
O'Brien y La Veck, en 1983, propusieron llamarlas «Shiga-Iike toxins» o 
SLT. Las  SLT-1 y SLT-2 están codificadas por genes de distintos profa-
gos independientes (OBrien y cols. 1984, Smith y cols. 1984, Strockbine 
y cols. 1986), los cuales se pueden perder en la conservación. El  antisue-
ro policlonal anti toxina Shiga, solo neutraliza a la SLT-1. (Strocbine y 
cols.1986)., y varias variantes de VT2, tales como VT2vha, VT2vhb, 
VT2vp1 y VT2vp2: la variante VT2e, es producida por las bacterias que 
causan la enfermedad de los edemas en el cerdo. La mayoria de las cepas 
de Escheríchia coli Ol57:H7 producen VT2I sola o con VT1 y solo algu-
nas que originan cuadros leves producen solo VT1. Prats estudió ocho 
cepas 0157:H7 y dos 0157:H verotoxigénicas, de las que nueve procedían 
de colitis hemorrágica humana y cuatro de animales aisladas por investi-
gadores de Las Palmas, Pamplona, Bilbao y Zamora (Llorens 
1987,Gaztelurrutia y cols. 1990,  Elcuaz y cols. 1992,  Navarro y cols 
1992,  Canut y cols 1992,  Margall y cols. 1995) entre  1986 a 1993 que 
producían VT-2 a títulos de 1/500 o superiores, de las que dos de origen 
humano y dos de origen  animal producian VT-1 Una cepa 0157:H7, de 
origen bovino perdió la capacidad de producir verotoxina durante su con-
servación. 
Las VT son holotoxinas formadas por una subunidad A y por cin-
co a B que pesan en el caso de la VT1  32 kd y 7,7 kd (Jackson y cols. 
1987), y para la VT-2 35 kd y 10,7 kd (Yutsudo y cols.1987). La VT-1 es 
una proteina de 70 kd, practicamente idéntica a la toxina de la Shiqella 
dysenteríae tipo 1, neutralizandose por suero antishiga y no por el anti 
VT-2  
La VT-2 es una proteina de 88,5 kd formada una  subunidad A  de 
35-33 kd y por ciinco B de 10'7 a 7'8 kd. La VT-2 a diferencia de la VT-
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I, no se neutraliza por el suero policlonal contra la toxina Shiga. El 58 % 
de sus genes estructurales son homólogos a los de la VT-I (Jackson y 
cols., 1987).  
El receptor de las verotoxinas al que se une la subunidad B, es un 
glicolípido de la membranas, (en los hematies humanos el que determi-
nan el fenotipo P concretamente la ceramida trihexosida llamada globo-
triosilceramida o Gb3), que constituye el antígeno Pk. La VT2e puede 
unirse a un glicolípido neutro diferente denominado Gb4. La subunidad 
A, con actividad N-glicosidasa entra en la células intestinal al igual que 
las tóxinas cólerica y la termolabil de las coli enterotóxicas, bloquea la la 
fracción de 60S de los ribosomas al separarle un residuo de adenina en su 
ARN de 28S y por ello la  síntesis proteica y a la apoptosis. 
Las verotoxinas necrosan a las células epiteliales del colon, rom-
pen los vasos con salida de sangre a la luz intestinal de ratones y del 
hombre, sin afectar a otras regiones del tracto intestinal y, además, lesio-
nan otros órganos, especialmente el riñón. Las cepas de ECEH se com-
portan en cerditos gnotobióticos de forma parecida a los ECEP, destru-
yendo las microvellosidades del íleon y del colon, sin invadir, aparente-
mente, los enterocitos. En los cerdos neonatos, los ECEH solo afectaban 
al ciego y al colon mientras que las cepas de ECEP lesionaban el intesti-
no delgado y grueso. Las verocitotoxinas liberadas en el intestino, pasan 
a la sangre, lisan a los hematies que presentan en su membrana el grupo 
glicolipídico P1 y lesionan a las células endoteliales de los vasos sanguí-
neos entre ellas a las células endoteliales de los glomérulos y causan coa-
gulación intravascular local, con acumulo de fibrina especialmente en el 
SNC, en el tubo digestivo y en los riñones, o causar un cuadro multisis-
témico. 
 DETECCIÓN DE LAS VEROTOXINAS Las verotoxinas de los 
alimentos, de las heces y sobre todo del filtrado del sobrenadante de cul-
tivos líquidos, preferentemente del caldo tripticasa-soja de la E. coli 
O157:H7, durante 18 horas, se pueden detectar por:  
La citotoxicidad aujnque es lenta y dificultosa se hace sobre culti-
vos de células, en micropocillos con la línea celular HeLa y preferente-
mente con la Vero ATCC CCL81 a los que se añade 50 µl de las mues-
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tras y leyendo la citotoxicidad a las 24-72 horas por medio del microco-
pio invertido.Para diferenciar las dos verotoxinas, se puede añadir a al-
gunos pocillos suero  anti-VT1 y a otros el anti-VT2, para ver el tipo de 
toxina.  
Inoculación  oral, de la E. coli O157:H7, a ratones tratados con 
estreptomicina a los que mata.  
Inyección intraperitoneal a ratones y conejos causa a los tres días 
parálisis de las extremidades posteriores, dificultad respiratoria y  muerte 
 Inoculación al asa ligada del ileon de conejo, el Rabbit Ileal 
Loop Test o RILT o en la del ratón lactante, el «Infant Mouse Test», so-
bre los que la verotoxinas son moderadamente enterotóxicas (O´Brian y 
cols 1983, Blanco y cols. 1983).  
Aglutinación de látex sensibilizado con anti O157. Está técnica 
permitió a Elcuaz y cols. (1992) identificar dos casos de diarrea esporá-
dica una con sangre y la otra sin ella, con fiebre y vómitos, en menores 
de dos años que evolucionaron espontaneamente. 
Comparación de fragmentos de ADN con modelos. Se parte de 
fragmentos de ADN obtenidos por digestión con la enzima Xba I durante 
18 horas, y los segmentos se separan por electroforesis en agarosa al 1% 
en campo pulsante. La tinción con bromuro de etidio permite visualizar 
los fragmentos de ADN y compararlos con los modelos o con los datos 
disponibles de otras cepas. Calculando el coeficiente de Dice y mediante 
el sistema UPGMA (unweighted pair group method of analysis) se puede 
establecer el adecuado dendrograma.  
Hibridación por PCR, con sondas para VT1 y VT2  (Samadpour y 
cols., 1990, 1994; Smith y cols., 1991, Willshaw y cols., 1993). Es una 
técnica fácil y rápida, tiene una gran correlación con el efecto citopáto-
geno y es aplicable directamente a alimentos y  heces. Permite demostrar 
secuencias específicas de los genes EAE, pCVD419, EntHly, y las de los 
que codifican (Olsvik y Strockbine 1993) VT1, VT2 y los antígenos so-
mático O157 y flagelar H7. El ADN extraido se desnaturaliza calentando 
a 95 ºC durante 5 minutos, seguida de 30 ciclos de calentamiento a 95 ºC 
durante 15 segundos según la técnica de Olsvik y cols. (1993). Se frag-
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menta el ADN con enzimas de restricción y se ensaya la hibridación de 
los fragmentos (Gannon y cols. 1992, Margall y cols.,  1994,Witham y 
cols.1996) con las sondas, 5CAG TTAATG TGG TGG CGAAG 3; 
SLTI-3 5CTG CTAATAGTT CTG CGC ATC 3 para la VT-1  y el 
5CTT CGG TAT CCT ATT CCC GG 3 para la VT2-1, y con la  
5GGATGC ATC TCT GGTCATTG 3 para el VT2-2, y Como control 
de sensibilidad se emplea una cepa de Shigella dysenteriae tipo 1 y como 
control de especifidad una S dysenteruae A2 y cepas urinarias de E. coli 
no O157. La especificidad de los amplificados positivos para VT-1 se 
confirma por digestión enzimática con 5 U de HindIII (Pharmacia) y pos-
terior electroforesis en gel de agarosa al 1,5%, mientras que los amplifi-
cados positivos para VT-2 se digirieron con 5 U de EcoRV (Pharmacia, 
Suecia) seguida de electroforesis en gel de agarosa al 4% (NuSieve GTG; 
FMC Bioproducts, EE.UU.). 
Macrorrestricción genómica por electroforesis con alternancia de 
campos eléctricos. La obtención de los insertos y la lisis celular se realizó 
por el método descrito por Smith y cols. (1988). Se puede usar una técni-
ca inmunológica (ELISA) (Blanco y cols. 1996b) y separación inmuno-
magnética (SIM)  
 7.11 ADQUISICIÓN DE LA PATOGENICIDAD.  
La patogenicidad y la virulencia de la E. coli dependen, de la ex-
presión de diversas proteinas bacterianas codificadas por genes cromo-
sómicos y especialmente plasmídicos, que proceden de la bacteria ingeri-
da o adquiridos por transducción por fagos o por conjugación por plás-
midos procedentes de otros microorganismos, aprovechando la gran con-
centración bacteriana del intestino.  Los nuevos genes podrian derivar de 
mutaciones de genes ancestrales o por la relativamente frecuente transfe-
rencía horizontal de genes, claramente demostrada y frecuente de los ge-
nes codificadores de -lactamasas que podrian derivar de especies muy 
diferentes filogenéticamente, de Gram positivos a Gran negativos (tranfe-
rencia trans-gram),  algunos de los cuales podrían incorporarse a los 
cromosomas; este fenomeno podría llevar a la formación de una nueva 
especie. Es posible que este fenómeno se haya favorecido por la exposi-
ción frecuente de los microorganismos a los antibióticos. Precisamente 
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en la cepa K12 de E. coli Lederberg y Tatum descubrieron los plásmidos. 
Tambien hay factores de patogenicidad determinado por genes de los 
profagos. Los campos magnéticos  de 50 Hz de 1.2 mT, estimulan la 
transposición del elemento cromosómico transposable Tn5 de de una ce-
pa de escherichia coli al episoma extracromosómico transferible a una 
bacteria receptora por conjugación. La transposición se estimula por la 
síntesis y por el acúmulo de proteinas del shock térmico (Chow y 
col.2000) 
La capacidad invasora de las  ECEI (y la de las Shigellas) depen-
de de un plásmido no conjugable de 140 Md (Sansonetti y cols. 1982,  
Hale y cols. 1983) que codifica varias proteinas de la membrana externa 
que interaccionan con los receptores de las células intestinales pemitien-
do su entrada en la célula y hemos de recordar que los plásmidos no con-
jugables pueden pasar a otras bacterias aprovechando los pilis sexuales 
codificados por plásmidos conjugables coexistentes con ellos. El serotipo 
O136:B22 (K78) es intermedio con las Shigellasy otros muchos serotipos 
invasores tienen antígenos O idénticos a los de ciertas Shigellas y algu-
nos utilizan el acetato sódico por la técnica de Trabulsi y cols (1.962), y 
el citrato en la de Christensen y no fermentan o lo hacen lentamente a la 
lactosa.   
La E. coli 0157:H7 habria derivado por recombinación genética 
del serotipo no toxigénico 055:H7, posterior adquisición de un fago cuyo 
profago tendria los genes codificadores de VT-1 y de VT-2 (OBrien y 
cols 1984, Smith y cols 1984) que se habria expandido clonalmente de 
modo qie las cepas de E. coli 0157:H7 verotoxigénicas aisladas en luga-
res muy diveros son homogéneas (Whittam y cols 1988, Böhm y col. 
1992, Karch y cols. 1993), aunque se han aislado en Europa variantes fe-
notípicas del serotipo O157:H7. La E. coli puede infectarse con muchos 
fagos, entre ellos el lambda  de cabeza icosaédrica de 60 nm de diáme-
tro, conteniendo ADN bicatenario y cola flexible de 60 nm de longitud  
que termina en una fibrilla, que puede pasar una vez reciclado a profago 
insertandose entre los genes que codifican enzimas sintetizadores de ga-
lactosa y de biotina. Un fago puede trasnferir un gen de la Sh.flexneri a la 
E. coli K12. Se han señalado en la E COLI los fagos M13, R17 y fd que 
penentran por pilis F* y el T4, T7 que entran por lipopolisacáridos. Esos 
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fagos con genes de patogenicidad, habrían infectado recientemente a E. 
coli haciéndola zoonosis transmisible por alimentos, que emergió al sur-
gir mecanismos de transmisión como el faenado industrial de la carne y 
nuevas técnicas culinarias. De forma semejante un mismo plásmido, po-
dria haber transportado genes de resistencia a varios antibióticos, genes 
codificadores de mecanismos de adhesion y de toxicidad.  Los plásmidos 
que contienen los genes de los  CFA I y II  suelen llevar los genes codifi-
cadores de ST  y el LT aunque el I porta este gen rara vez; los de las en-
terotoxinas se expresan a 37° C pero no 18° C. Hay plásmidos que portan 
conjuntamente genes que codifican a los componentes del CFA IV CS5-
CS6- con el ST, al CS6 con el ST, al CS6 con el LT y a los CS4 con el 
CS6. 
 La asociación, que hemos expresado, de ciertos serogrupos y se-
rotipos con determinados mecanismos patogénicos, la atribuimos a la ad-
quisición de factores de patogenicidad por aquellos serogrupos y seroti-
pos en los que el azar permitió la transducción o la conjugación pues 
creemos que es poco probable que haya diferencias de susceptibilidad a 
adquirir genes de patogenicidad, por la coexistencia con los genes que 
codifican a los antígenos O y H. Las cepas hechas patógenas se habrían 
seleccionado positivamente por la mayor reproducción intestinal  en cuyo 
contenido llegan a estar practicamente en cultivo puro, contaminando 
manos y medio y produciendo casos secundarios. Esto explica a nuestro 
juicio que la distribución de las serogrupos y serotipos patogenos sea ini-
cialmente, diferente según paises y según el tipo de acción patógena.  
  Se abre un nuevo concepto para la epidemiología de las enferme-
dades transmisibles en las que el agente ya no serían las bacterias ni los 
virus sino los genes codificadores de proteinas de patogenicidad y viru-
lencia transferible por conjugación o por transducción. Esta idea se ejem-
plariza con la colitis hemorrágica. Los genes de las verotoxinas debieron 
haber pasado a la E. coli O157:H7 (y a otras cepas de E. coli)  por medio 
de fagos (o de plásmidos) que los habían captado de Sh. shigae hacia 
1970 y desde entonces debió extenderse sin causar casos, o poco desta-
cados hasta que en 1983 se detectó el primer brote; en los enfermos se 
multiplicaron estas bacterias de forma inusitada eliminándose por las 
heces casi en estado puro, pero pudiendo haber servido de donantes de 
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esos fagos y plásmidos que podrían contagiar a otros serotipos de E. 
coli, que se convertirian en verotoxinógenos y que irian poco a poco cau-
sando una proporción cada vez mayor de infecciones, hasta que los genes 
de patogenicidad hayan llegado a todos todos los serotipos. Esto explica 
que muchas de las cepas causales de brotes y casos esporádicos de CH y 
SUH en Europa continental tienen el antígeno flagelar 21. 
 Queda en la patogenia, no en la epidemiología, el hecho de que la 
bacteria es el vehículo de los genes codificadores de factores que permi-
ten la colonización y la patogenicidad, que el microorganismo  adquirió 
por recombinación  por plásmidos o por fagos, Precisamente Lederberg y 
Tatum  descubrieron en 1946 a los plásmidos en la E. coli K12 sembran-
do mezcla de una cepa de E. coli no sintetizadora de metionina ni de bio-
tina con otra no sintetizadora de treonina ni de prolina, en un medio ca-
rente de las cuatro substancias. Logicamente no deberia crecer ninguna y 
sin embargo aparecieron algunas colonias. No se trataba de transforma-
ción pues  la adición de ADNasa no impedía el proceso; pensaron que se 
debería a la transferencia de una proteina pero luego se vió que era debi-
da a un organelo bacteriano, el plásmido capaz de pasar de una bacteria a 
otra. 
La relativa escasez de casos humanos de CH pese a la alta fre-
cuencia de VTEC en bóvidos puede ser debida a que aún no han adquiri-
do factores de patogenicidad. Habria un desarrollo de cepas mas procli-
ves a adquirir genes en intestino animal o en el humano.  
  En el hueco formado por los brazos del ARNt de la E. coli se si-
tuan los aminoácidos.  
En el ARNt se pueden incorporar nucleósidos modificados catali-
zados por las proteinas codificadas por los genes trmH (Gm18), trmA 
(m(5)U54), y truB (Psi55). El nucleósido modificado, 2'-O-metil-
guanosina, está en la posición 18 (Gm18), la 5-metiluridina, en la posi-
ción 54 (m(5)U54) y la  pseudouridina, en  la posición 55 (Psi55), de los 
brazos D y T. Esos nucleósidos interactúan en la estructura tridimendi-
sional de ARNt, formando un puente de hidrógeno entre Psi55 y  Gm18, 
que  estabiliza  la estructura del ARNt.   
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La pérdida de Psi55 en el ARNt de la Shigella flexneri disminuye 
la expresión de varios genes asociados a la virulencia, es verosímil que 
ocurra lo mismo con la E. coli. La combinación de las mutaciones trmH, 
trmA y truB hace desaparecer estas tres modificaciones, reduce la tasa de 
crecimiento, especialmente a alta temperatura. La pérdida de los tres nu-
cleótidos modificados en el ARNt induce defectos en la translación de 
ciertos  codones, en la sensibilidad a la  3,4-dehidro-DL-prolina y  altera 
la oxidación de algunos compuestos. (Urbonavicius y cols. 2002).  
Todos estos hechos corroboran que estamos en el inicio de una 
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